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Von dem 3. Bande an werden «diese Arbeiten gemeinsam von 
Prof. NıssL und von Privatdozent ALZHEIMER herausgegeben werden. 
Eine Änderung in der Verfolgung der Ziele «dieser Arbeiten tritt 
dadurch nicht ein. Dagegen haben sich «die beiden Herausgeber 
entschlossen, die histologischen und histopathologischen Arbeiten 
nicht mehr wie bisher bandweise, sondern in einzelnen unregelmäßig 
erscheinenden Heften zu veröffentlichen, welche dann zu einzelnen 


3jänden zusammengefaßt werden. 


Heidelberg und München, im ‚Januar 1909. 


Prof. Nissl. Privatdozent Alzheimer. 
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(Aus dem Laboratorium der psychiatrischen Klinik in München und 
Tübingen.) 








Untersuchungen über die Morphologie und Biologie 
der Abräumzellen im Zentralnervensystem. 


Von LUDWIG MERZBACHER. 


(Mit 7 Tafeln) 


Erstes Kapitel. 


Allgemeine Charakteristik der Abräumzellen. — Körnchen- 
zelle und Abräumzelle. — Gruppierung der verschiedenen 
Formen von Abräumzellen. 


In einem auf der vorjährigen Jahresversammlung des deutschen 
Vereins für Psychiatrie gehaltenen Vortrage wies ALZHEIMER auf 
die Bedeutung gewisser chemischer Substanzen hin, die unter patho- 
logischen Verhältnissen neben den geformten Elementen des Zentral- 
nervensystems auftreten und die er mit dem Sammelnamen der Ab- 
baustoffe belegte. Zu ihrer Darstellung bedarf es einer Reihe von 
Methoden, teils neuer, teils älterer durch einige Modifikationen er- 
gänzter. Über Ziele und Wege der neu zu betretenden Unter- 
suchungsrichtung mich auszulassen, scheint mir nicht nötig, nachdem 
gerade ALZHEIMER von diesen Gesichtspunkten in seinem Vortrage 
ausging. 

Im Anschluß an die Darlegungen ALZHEIMERS werden kommende 
Untersuchungen der Trennung der verschiedenen Zerfallsprodukte auf 
mikro-chemischem Wege gelten, ihre Entstehung verfolgen und ihrem 
endgültigen Schicksale nachgehen. Beschreitet man aber diesen Weg, 
so wird man immer wieder geformte, zellige Elemente treffen, die 
eine besondere Affinität zu den Abbauprodukten besitzen. 

In der Reihe dieser zelligen Elemente haben wir jene Zellen 
zu suchen, die schon seit Jahrzehnten die Aufmerksamkeit vieler 
Untersucher auf sich gelenkt haben und die unter dem Namen der 
Körnchenzellen allgemein bekannt geworden sind. 


Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band. l 


Nachdem die Geschichte der „Körnchenzelle* in eingehender 
und erschöpfender Weise von BÄUMLER und JOLLY in älterer Zeit, 
von SCHMAUS und NISSL in jüngster Zeit zusammengestellt worden 
ist, genügt es, nur in groben Zügen auf die Wandlung hinzuweisen, 
die dieser Begriff im Laufe der Jahre erfahren hat. 

Aus dem Begriff der Entzündungskugel in den 40er Jahren 
des vorigen Jahrhunderts hervorgegangen, fristete die Körnchenzelle 
neben der Körnchenkugel ihr Dasein; letztere wurde als älteres 
Produkt der ersteren angesehen und beide als spezifische, aus ur- 
sprünglich freien Körnchen hervorgegangene zelluläre Elemente be- 
trachtet. Durch die Lehren der Zellularpathologie war die freie 
Entstehung von Zellen unhaltbar geworden und man sah sich bald 
genötigt, nach einer neuen Genese der Körnchenzellen Umschau zu 
halten. Tatsächlich hatte man beobachtet, wie in verschiedenen Ge- 
weben aus wohlgeformten Zellen durch eine Umwandlung sich Körnchen- 
zellen auch außerhalb entzündlicher Herde bildeten (so besonders in 
dden GraAAFschen Follikeln, in der Decidua des Uterus, bei der 
Collostrumbildung). So verlor die Körnchenzelle wieder ihren patho- 
gnomonischen Charakter und interessierte in gleicher Weise den Ana- 


tomen und pathologischen Anatomen. — In einer zweiten Epoche, 
(die an die Arbeiten von TÜRK, WESTPHAL sich anschloß, beschäftigte 
sie ganz besonders die Gehirnpathologen — und von jener Zeit ab 


spielt sie eine hervorragende Rolle in der Histopathologie des Zentral- 
nervensystems. In den sechziger Jahren des vergangen Jahrhunderts 
schlossen sich an ihren Namen äußerst lebhafte Diskussionen für 
und wider ihre spezifische Bedeutung an. Im allgemeinen war man 
geneigt, die Körnchenzelle abermals als charakteristisches Produkt 
entzündlicher Prozesse zu betrachten, und sie gab der Körnchen- 
zellenmyelitis und der Körnchenzellencephalitis den Namen. Schließ- 
lich machte sich ein großer Teil der Untersucher auch wieder von 
dieser Vorstellung frei. Indem man sie als die Wanderzelle des 
Zentralnervensystems betrachtete, die überall dort auftritt, wo Nerven- 
substanz zugrunde gegangen ist, schob man der Körnchenzelle eine 
neue Bedeutung zu. 

Der kurze, summarisch gehaltene Überblick macht uns zunächst 
mit einer merkwürdigen Erscheinung in der Geschichte der Körnchen- 
zelle bekannt. Dank eines ganz indifferenten Namens, der lediglich 
auf die Anwesenheit grober morphologischer Verhältnisse sich auf- 
baute, konnte ein und dasselbe Element als Untersuchungsobjekt der 
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deskriptiven Anatomie, der Entwicklungsgeschichte, der pathologischen 
Anatomie im allgemeinen, (der speziellen Gehirnpathologie im be- 
sonderen dienen. Da jede Zelle, die in auffallender Weise mit 
Körnchen beladen war, als Körnchenzelle gelten konnte, beschäftigte 
sie die Vertreter der verschiedenen Disziplinen, ohne daß man zu- 
nächst sich dessen bewußt wurde, daß man seine Aufmerksamkeit 
zelligen Gebilden zugewandt hatte, die weder auf Grund einer ge- 
meinsamen Genese, noch einer gemeinsamen funktionellen Bedeutung 
geeignet waren, einem Begriffe untergeordnet zu werden. Der 
Name erscheint so nicht nur unzureichend, sondern wirkte und wirkt 
noch direkt verwirrend. Die ungeeignete Nomenklatur fordert uns 
zunächst heraus, eine Revision dieses Namens zu versuchen. — Ich 
‚glaube nicht fehlzugehen, wenn ich behaupte, dab auch jetzt noch 
sehr viele von den Untersuchern, die mit dem Begriffe Körnchen- 
zelle arbeiten, mit einem gewissen Unbehagen sich des einmal ge- 
prägten Namens bedienen. Dieses Unbehagen kommt am deutlichsten 
ddarın zum Ausdruck, daß die Autoren immer wieder sich genötigt 
fühlen, ein bereits seit fast SO Jahren gebrauchtes Wort zu um- 
schreiben oder darin. dab sie versuchen, andere Namen einzuführen. 

Mit dem Namen Körnchenzelle verbindet man zunächst die 
Vorstellung einer Zelle, die Körnchen enthält. Aber welche Zelle 
enthielte keine Körnchen und welche Elemente darf man Körnchen 
nennen? Man muß also das morphologische Verhalten ergänzen 
durch Angabe anderer Eigenschaften, die den Körnchenzellen, über 
die man sich ergeht, zukommen. 

Weiter fand man, dab die Gebilde, die man auf Grund einer 
bestimmten Methode hin als Körnchenzellen ansprach, nach einer 
anderen Methode behandelt, nichts von den Körnchen, auf die man 
so viel Wert gelegt hatte, mehr zeigten. Statt der Körnchen wiesen 
sie jetzt eine mehr oder weniger feine Netzstruktur auf. Aus den 
Körnchenzellen waren die „Gitterzellen“ geworden. 

Wenn man aufmerksam die sogenannten Körnchenzellen in 
ihrer ganzen Entwicklung verfolgt mit Zuhilfenahme von Methoden, 
ddie bald der Darstellung der Körnchen, bald der der Gitter gelten, 
wird einem nicht entgehen, dab man Stadien antrifft, bei denen weder 
die Körnchen, noch die Gitter zur Anschauung kommen; wie soll 
man solche Zellen nennen? 

Alle Versuche, bestimmte morphologische Eigentümlichkeiten 


der Körnchenzellen aufzustellen, erscheinen unvollkommen: weder 
L* 
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ddas Fehlen, noch das Vorhandensein einer Membran, weder die runde, 
noch die ovale Gestalt, noch die Größenverhältnisse — kurz weder 
Inhalt, noch Form der Zelle sind geeignet, ein allgemein gültiges 
morphologisches Kennzeichen zu geben. 

So erscheint die Charakterisierung der Zelle nach rein morpho- 
logischen Verhältnissen angetan, Verwirrung zu schaffen. Der aus 
bestimmten morphologischen Kennzeichen abgeleitete, und deshalb 
mangelhafte Name brachte es mit sich, daß die Vorstellung der 
Körnchenzelle eine einseitige und ungenügende wurde. Unter einem 
Namen setzte sich die Vorstellung verschiedenartiger Begriffe fest und 
so konnte es kommen, daß verschiedene Autoren sich nur scheinbar 
verstanden, wenn sie das Vorkommen der Körnchenzellen unter ge- 
wissen Verhältnissen beobachtet zu haben glaubten. Wir werden 
späterhin Gelegenheit haben, Beispiele für die Richtigkeit dieser An- 
schauung anzuführen. 

Nicht morphologische Eigentümlichkeiten sind es, die uns 
bei der Wahl des Namens leiten können — die Rücksicht auf die 
biologische Bedeutung der Zellen muß uns bei der Nomenklatur 
führen. 

Ich hoffe, daß es mir glücken wird, zu zeigen, daß die Berück- 
sichtigung der Funktion der Zellen auch außerdem noch von heu- 
ristischem Werte ist. — Die Rücksicht auf die Funktion der Zellen 
wird uns nicht nur einen allgemein gültigen passenden Namen finden 
lassen, sondern sie wird uns fernerhin leiten, wenn es gilt, geeignete 
Methoden zur Darstellung der Zellen zu verwenden, sie wird uns 
bei dem verwirrenden Formenreichtum eine Ordnung und Einteilung 
bieten, sie wird uns weiterhin Führerin sein, wenn wir uns um- 
sehen, wann und wo wir die Zellen zu suchen haben, und schließ- 
lich wird sie uns die Möglichkeit an die Hand geben, die allgemein 
histo-pathologische Stellung dieser Zellen zu bestimmen. 

Den Namen Körnchenzelle werden wir aber trotzdem nicht 
aufzugeben brauchen. Die Körnchen sind bei gewissen Zellenformen 
so ungemein charakteristische Gebilde, namentlich dann, wenn man 
frische oder mit Osmium behandelte Präparate vor sich hat, daß 
man immer wieder die mit ihnen versehenen Zellen danach benennen 
wird. Aber unsere „Körnchenzelle“ soll nur einem Abart einer Spezies 
von Zellen bezeichnen, nur ein bestimmtes Zustandsbild eben dieser 
Spezies. In diese Spezies reihen wir alle jene Zellen ein, denen 
die Funktion zukommt, geformte oder ungeformte Abbau- 


5 


produkte des Zentralnervensystems aufzunehmen, zu ver- 
arbeiten und wegzuschaffen. Wir werden diese Zellen Abräum- 
zellen benennen. — Die Körnchenzelle ordnet sich somit dem Be- 
griffe der Abräumzelle unter, sie stellt eine Abräumzelle dar, in der 
durch gewisse Methoden die Körnchen zur Darstellung gelangt sind. 
Durch diese Auffassung, deren Begründung wir in den späteren 
Kapiteln bringen werden, entgehen wir dem Widerspruch, der sich 
so häufig zwischen dem Namen und dem damit bezeichneten Gebilde 
erhebt. Durch sie machen wir uns frei von den wechselnden mor- 
phologischen Verhältnissen, wir schieben Merkmale von sekundärer 
Bedeutung zurück, um das gemeinsame, der Funktion der Zelle ent- 
nommene Hauptmerkmal nach jeder Richtung hin in den Brennpunkt 
des Interesses zu stellen. 


Welche zelligen Gebilde des Zentralnervensystems 
dürfen wir als Abräumzellen betrachten? Der Name besagt 
schon, daß es sich um Zellen handeln wird, die nach einer bestimmten 
Richtung hin ein aktives Verhalten zeigen. Die Aktivität ist be- 
gründet im Wesen des Abräumens, sie setzt voraus, daß etwas ge- 
sucht, einverleibt und weggeschafft wird. Die Aktivität kommt in 
einer Reihe von bestimmten Merkmalen zum Ausdruck, die wir 
bereits hier kennen lernen müssen, wo es sich darum handelt, unsere 
Zellen einzuführen und die Wahl eines neuen von uns zuerst heran- 
gezogenen Namens zu rechtfertigen. 


Wir werden geneigt sein, auf eine aktive Tätigkeit von Zellen 
zu schließen, wenn wir dieselbe mit Abbauprodukten beladen wieder- 
finden. Die Schlußfolgerung kann aber nur beschränkt berechtigt 
erscheinen; sie erscheint besonders berechtigt dann, wenn uns der 
Nachweis jener geformter Abbauprodukte gelingt, die ohne weiteres 
als der Zelle fremde Einschlüsse erkannt werden. Finden wir z. B. 
in einer Zelle Blutelemente, Markscheiden- oder Achsenzylinderreste, 
so werden wir ohne weiteres zugeben müssen, daß diese Teile nur 
durch eine aktive Tätigkeit der Zelle in dieselben hineingekommen 
sein können. Anders verhält es sich aber mit ungeformten Bestand- 
teilen der Zellen, selbst dann, wenn wir von denselben wissen, daß 
sie sicher als Abbauprodukte betrachtet werden müssen. Eines der 
gewöhnlichsten Abbauprodukte ist das Fett; wir haben eine Anzahl 
trefflicher Methoden zur Darstellung desselben. Nicht jede Zelle 
jedoch im Gehirne, die Fett enthält, werden wir zu den Abräum- 
zellen rechnen dürfen lediglich deshalb, weil wir Fett in derselben 
vorfinden. Das Fett in der Zelle selbst kann nach Umwandlung be- 
stimmter in der Zelle präexistierender Stoffe entstanden sein. In 
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diesen Fällen genügt der Nachweis von Abbauprodukten in den Zellen 
allein nicht, um die betreffenden Zellen zu Abräumzellen zu stempeln. 
Würde dieses Kriterium genügen, so müßten wir allen Zellen des 
Zentralnervensystems die Fähigkeit zuschreiben, zu Abräumzellen zu 
werden, da es wohl kein zelluläres Element gibt, in dem sich unter 
gewissen Bedingungen Fett nicht nachweisen ließe. 


Wir müssen uns also noch nach anderen Zeichen der Abräum- 
tätigkeit umsehen — und tatsächlich finden wir solche in bestimmten 
morphologischen Verhältnissen. — Es kommen vor allem in Betracht 
die Neigung zur Rundung und die Bildung von Maschen, 
Kammern und Gitterwerk. 

Während der Gitterstruktur von verschiedener Seite, so be- 
sonders von SCHMAUS und neuerdings von NıIssL(?) genügende Auf- 
merksamkeit zugewendet worden ist, hat ein zweites nicht weniger 
charakteristisches äußeres Merkmal, die Neigung nach Rundung 
wenig Beachtung gefunden. 


Man ist versucht, in der runden oder in der Kugelgestalt ge- 
wisser Zellen eine sekundär entstandene Formveränderung zu er- 
blicken. Diese Auffassung verdankt ihre Entstehung der Beobachtung, 
dab gerade bei jenen Zellen, an denen Zeichen gewisser Veränderung 
zu beobachten sind, kurz bevor sie einer definitiven Auflösung anheim- 
fallen, eine Gestaltsveränderung im genannten Sinne zu bemerken ist. 

Histogenetisch ganz verschiedene fettig metamorphosierte Zellen, 
in ihren Ernährungsverhältnissen gestörte Zellelemente der verschie- 
densten Art sehen wir eine abgerundete Gestalt annehmen. Dies gilt 
sanz besonders von Ganglienzellen und Gefäßwandzellen. Gerade bei 
den letztgenannten Zellen läßt sich darlegen, wie die Zunahme der 
Fettsubstanzen mit der Zunahme der Abänderung der Gestalt Hand 
in Hand geht. — Diese Beobachtung führte ohne weiteres zur Deutung, 
daß die Menge der Einlagerungen als solche gewissermaßen passiv 
die Zelle vergrößert und daß bei dieser Vergrößerung das primäre 
Aussehen der Zellen verloren geht. — Eine Verallgemeinerung dieser 
Anschauungen ist jedoch nicht berechtigt. Das Streben nach Run- 
dung kann primär einsetzen, lange bevor die Zelle durch Einlagerung 
fremder Substanzen in ihren Formverhältnissen verändert worden zu 
sein braucht. Und dies gilt gerade von unseren Abräumzellen. Wir 
werden bald erkennen, daß die jungen Abräumzellen selbst dann, 
wenn sie noch im Zusammenhang mit ihren Mutterzellen stehen, und 
an denen mit keiner der uns zur Verfügung stehenden Methoden die 
Einlagerung aufgenommener Substanz zu beobachten ist, bereits in 
Kugelgestalt auftreten. Die Formveränderung ist in diesem Falle 
eine primäre und ihr kommt eine tiefere biologische Bedeutung zu. 
Mit der Umwandlung in eine Kugel tritt die Zelle aus dem Verbande 
der übrigen Zellen, sie löst sich los von ihrem Mutterboden, um all- 
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seitig frei eine gesonderte Existenz zu führen. Die Kugelform gibt 
der Zelle eine gewisse Freizügigkeit und ermöglicht ihr, sich weit 
entfernt von dem Orte ihrer Entstehung ein Feld der Tätigkeit auf- 
zusuchen. — Wir kennen nur eine beschränkte Anzahl anderer Zellen, 
die mit solcher Eigenschaft ausgestattet sind; zumeist handelt es sich 
um Zellen, die aus dem Blute stammen und nie in einem festeren 
Verbande mit anderen Zellen gestanden sind. — Die Entstehung der 
sogenannten Wanderzellen gab und gibt zurzeit noch Anlaß zu ver- 
schiedenen Kontroversen. Gerade von diesen Zellen wissen wir, daß 
sie die Funktion von Wanderzellen übernehmen. Die Entstehung 
und das Schicksal der Wanderzellen ist in trefflicher Weise von 
Maxımow bei der nicht eitrigen Entzündung am intramuskulären 
Bindegewebe verfolgt worden. In seinen Abbildungen stoßen wir 
immer wieder auf Zellen, die durch ihre runde Form ein ganz be- 
sonders charakteristisches Aussehen erhalten. Der Hauptanteil dieser 
runden Zellen wird von den „Polyblasten‘‘ gestellt, jenen Zellelementen, 
die ganz besonders als Wanderzellen mit und ohne phagocytäre Eigen- 
schaften beschrieben werden. Beziehungen unserer Abräumzellen mit 
den Polyblasten MAxımows bestehen nach mancher Richtung hin. 


So besonders in bezug auf ihre Entwicklung — ihre Entstehung ist 
freilich zum Teil abweichend — und in bezug auf funktionelle Be- 


deutung. Die Wanderzellen MAxımows zeichnen sich auch dädurch 
aus, daß sie zu großen runden Elementen werden in dem Augen- 
blicke, wo sie ihre Funktion als Wanderzellen antreten. — So scheint 
also die Abrundung der Zelle den Zweck zu verfolgen, die Zelle all- 
seitig frei zu machen und die freie Zelle erhält die Fähigkeit, ihren 
Standort zu wechseln. 

Im engsten Zusammenhang mit der Wanderfähigkeit der Ab- 
räumzellen steht die Fähigkeit, amöboide Bewegungen auszuführen. 
Ich selbst habe darüber keine persönlichen Erfahrungen gesammelt, 
von verschiedenen Seiten sind jedoch solche erhoben worden, so be- 
sonders von LEIBESDORF und STRICKER, von JOLLY und BÄUMLER. 
BOLL und EIcHHoRST haben an Zellen im embryonalen Zentralorgan, 
die sie Körnchenzellen nennen, ebenfalls auf dem heizbaren Objekt- 
tische amöboide Bewegungen beobachtet. — Wir haben keinen Grund, 
daran zu zweifeln, daß der größere Teil der genannten Autoren zu 
den Abräumzellen zugehörige Zellen beschrieben haben. So ließe sich 
in der Fähigkeit, durch amöboide Bewegungen eine Ortsveränderung 
vorzunehmen, ein neues Kennzeichen der aktiven Tätigkeit der Ab- 
räumzellen konstruieren. 


Als eine zweite, den Abräumzellen im allgemeinen zukommende 
und auf ihre Tätigkeit hinweisende morphologische Eigentümlichkeit 
zählten wir die Neigung nach Bildung von Vakuolen-, Maschen- 
und Gitterstrukturen auf. Zwischen den genannten Bildungen be- 
stehen Unterschiede, über die zunächst eine Verständigung nötig ist. 
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Die Netze, Gitter oder Maschen müssen streng unterschieden werden 
von den Vakuolen, Kammern oder anderen Hohlräumen, welche das 
Protoplasma der Zelle zu zerklüften pflegen. 


Wenn auch im allgemeinen angenommen werden kann, daß 
erstere zu den letzteren wie das Positive zum Negativen sich ver- 
halten, d. h. daß das Gitterwerk usw. nur die Wände der Hohlräume 
darstellt, so braucht die Übereinstimmung keine vollkommene zu sein. 
Gitterwerk kann vorhanden sein als eine zierliche Oberflächenverarbeitung 
des Zelleibes, ohne daß das Spiel der Mikrotometerschraube gestattet, 
in dazwischenliesende Hohlräume hineinzusehen, andererseits kann es 
zur Ausbildung wohlgeformter Höhlen gekommen sein, ohne daß an 
der Oberfläche eine Verdichtung der Substanz in Form von Gitter- 
strukturen erfolgt ist. So läßt sich behaupten, daß nicht alle Gitter- 
zellen auch Vakuolen oder anders geartete Hohlräume besitzen, und 
umgekehrt, daß nicht alle Zellen mit Vakuolen Gitterzellen sind. Der 
Formenreichtum nach dieser Richtung hin ist ein ungemein mannig- 
faltiger. Das Eingehen auf Einzelheiten würde sich in eine trockene 
Detailschilderung verlieren; wir werden späterhin an bestimmten Bei- 
spielen über verschiedenartige Gestaltungen sprechen. Der Formen- 
reichtum vergrößert sich noch dadurch, daß die Hohlräume unter sich 
auch noch sehr abweichend erscheinen können. Wir finden Löcher, 
die nach außen ausmünden und scharf wie mit dem Locheisen aus- 
gestoßen erscheinen; lange Hohlschläuche, die von außen nach innen 
ausgebaucht sind; große und kleine runde Blasen, die in die Tiefe 
der Zelle verlegt erscheinen; daneben unregelmäßig gestaltete Höhlen 
von der verschiedensten Größe; helle Flecken, Dellen mit geringem 
Tiefendurchmesser, die lediglich durch ihre helle Färbung sich von 
der Grundsubstanz abheben. Für alle diese verschiedenen Gebilde 
einen zutreffenden Namen zu finden, erscheint nicht leicht. Wir 
werden mit der Bezeichnung von „Hohlräumen“ die nach außen 
kommunizierenden Blindsäcke, mit dem Namen von „Vakuolen“ die 
blasenartigen, nach außen nicht mündenden Bildungen versehen; als 
Bezeichnung, die alle diese Hohlstrukturen umfaßt, werde ich mich 
des Wortes „Kammerbildungen“ bedienen. — Ich mußte alles dies 
vorausschicken, um es zu rechtfertigen und mich verständlich zu 
machen, wenn ich später von Gitter- und Kammerzellen sprechen 
werde. 

Es ist zweierlei zuzugeben: einmal daß die verschiedenartigsten 
Zellelemente, die mit unseren Abräumzellen gar nichts zu tun haben, 
Gitterstrukturen und Kammerbildungen aufweisen können, und daß 
zweitens beide Formationen als Kunstprodukte denkbar sind. Auf 
diese Verhältnisse machen NıssL("?) und ScHMmAus(?) aufmerksam. 
Das Netzwerk erscheint so als Beigabe sämtlicher in Wucherung 
begriffener mesodermaler Gewebsbestandteile, also gerade jener histo- 
logischen Elemente, die, wie wir sehen werden, besonders als Mutter- 
zellen der Abräumzellen zu gelten haben. Überhaupt kann die Netz- 
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struktur als Kennzeichen junger in der Vollkraft ihrer Entwicklung 
begriffener Elemente im allgemeinen angesehen werden. Eine genaue 
Betrachtung dieser Strukturen läßt erkennen, daß dieselben bei 
unseren jungen Abräumzellen ihr besonderes Gepräge besitzen. Die 
einzelnen Balken färben sich sehr intensiv mit Anilinfarbstoffen; sieht 
man näher zu, so ist jeder einzelne Netzfaden zusammengesetzt aus 
wohl unterscheidbaren, scharf umschriebenen, gleich großen Körnchen; 
die einzelnen Maschen erscheinen gleich groß und gleich gestaltet mit 
Ausnahme der Randpartien, wo sie sich dem äußeren Umfang der 
Zelle anzupassen haben. — Eine Verwechslung dieser, wenn ich so 
sagen darf, vollsaftigen Netze mit dem Wabenmaschenwerk, vakuoli- 
sierter, regressiv veränderter Zellen ist bei einiger Aufmerksamkeit 
nicht möglich; ebenso dürften diese Strukturen sich leicht unter- 
scheiden lassen von jenen Bildern, die dadurch entstehen, dab fett- 
artige Einlagerungen durch Vorbehandlung extrahiert worden sind und 
die nach ScHMAus ebenfalls Gitterstrukturen vortäuschen. Von den 
scharfen Umrandungen der einzelnen Maschen ist bei den von SCHMAUS 
erwähnten Artefakten keine Rede. — Die Gitterstruktur der Abräum- 
zellen lediglich als eine Jugenderscheinung frisch gewucherter mit der 
Bestimmung von Abräumzellen entstandener Zellen zu betrachten, kann 
ich mich nicht entschließen. Gegen diese Ansicht spricht zunächst 
die Tatsache, daß die Gitterstruktur der Abräumzellen lange bei- 
behalten wird, weit länger als bei den gleichzeitig entstandenen 
Fibroblasten und Gefäßwandzellen, ja sie läßt sich noch verfolgen bei 
Zellen, die weit entfernt von ihrer Bildungsstätte liegen, und von 
denen wir annehmen dürfen, daß sie schon lange gebildet worden 
sind. Ich glaube vielmehr, daß die Gitterstrukturen nicht unwesent- 
liche biologische Bedeutung besitzen und aufs engste mit der Funktion 
der Zellen in Zusammenhang gebracht werden müssen. Ich halte es 
für möglich, daß das Netzwerk bereits die Zwischenwände präformierter 
Hohlräume darstellt, wenn auch diese Hohlräume als solche noch nicht 
zur Anschauung gebracht werden können, weil sie vielleicht durch 
eine zähflüssige Substanz noch ausgefüllt sind. Für die, ich möchte 
sagen, spezifische Bedeutuug des Gitterwerkes der Abräumzellen spricht 


vor allem der Umstand, daß wir die ersten Einlagerungen — die 
ersten durch aktive Tätigkeit in den Abräumzellen gebildete Produkte 
— gerade an den Trabekeln der Netze aufgefädelt finden — eine 


sehr merkwürdige- Tatsache, auf die wir späterhin noch hinweisen 
werden. Sind die Zellen noch etwas älter, so sehen wir, wie die 
gebildeten Hohlräume nach außen hin durch Maschen allseitig um- 
srenzt werden, die gerade dieselbe Gestalt, Größe und Aussehen he- 
sitzen wie die ursprünglichen, bei der Entstehung der Zellen bereits 
beobachteten Netze. Ich neige vielmehr zur Ansicht, daß Netz- wie 
Kammerstrukturen primäre im Bauplan der Zelle vorgesehene Bildungen 
darstellen, die ganz besonders die Zellen zu ihrer Aufgabe der Deponie- 
rung geformter und ungeformter Substanzen befähigen. Auch die Phago- 
cyten anderer Herkunft, so besonders die Polyblasten MAxımows be- 
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sitzen ihre Gitterstrukturen vom Beginne ihres Auftretens an. Diese 
meine Auffassung wird gestützt durch folgende Beobachtungen: Gitter 
und Kammern sind vorhanden bevor es gelingt, in den Abräumzellen 
das Vorhandensein aufgenommener Substanzen nachzuweisen; gerade 
dann, wenn die Zellen viele Fremdstoffe aufgenommen haben, verliert 
Gitter- und Kammerbildung die Schärfe ihrer Ausbildung oder geht 
sogar ganz verloren, während die aufgenommene Substanzportion selbst 
in der Zelle erhalten bleibt; die Größe der Einschlüsse steht meist 
in keinem Verhältnis zur Größe der Kammer, in der sie liegen: ganz 
kleine Partikeln können in Hohlräumen zu liegen kommen, die ihre 
Größe ums vielfache übersteigen; endlich geht eine große Anzahl mit 
Gitter- und Kammerwerk wohl ausgerüsteter Abräumzellen zugrunde, 
bevor sie mit Substanzen sich angefüllt hat. — Alle diese Beobach- 
tungen scheinen mir dafür zu sprechen, daß das Netzwerk sowohl 
wie die Hohlräume der Abräumzellen nicht erst passiv während der 
Funktion der Zellen entstehen, sondern daß sie primär gebildet sind 
im innigsten Zusammenhang mit der Funktion, der die Zelle vorsteht. 


Aber selbst die bis jetzt erwähnten Merkmale, die auf eine 
aktive Tätigkeit der Zellen hinweisen, können in einzelnen Fällen 
uns über alle Schwierigkeiten der Erkennung einer Zelle als Ab- 
räumzelle nicht hinweghelfen. Wir haben ja bereits gezeigt, wie 
Neigung zur Rundung und Bildung von Maschen und Kammern 
nicht immer als Zeichen der Aktivität aufgefaßt zu werden braucht 
und dies selbst dann nicht, wenn beide Merkmale in einer Zelle an- 
zutreffen sind, die noch dazu Stoffe enthält, die wir sonst auch 
außerhalb der Zelle als Abbauprodukte kennen gelernt haben. 

Wenn die bis jetzt genannten Zeichen, die auf eine aktive 
Tätigkeit hinweisen, versagen, so kann unter Umständen eine solche 
Tätigkeit erkannt werden, wenn man schließlich dem dritten und 


letzten Akte des Abräumens -— nämlich dem des eigentlichen Weg- 
tragens und Wegschaffens der aufgenommenen und mehr oder minder 
verarbeiteten Abbauprodukte — seine Aufmerksamkeit zuwendet. 


Die Betrachtung dieser Phase der Tätigkeit der Abräumzellen 
hängt aufs innigste zusammen mit der Frage nach dem Schicksale der 
Abräumzellen überhaupt. Aber diesem wollen wir hier noch nicht unsere 
Aufmerksamkeit widmen, es gehört in eines der folgenden Kapitel, die 
das Werden und Vergehen der Abräumzellen behandelt. Wir haben viel- 
mehr hier allgemeineren Betrachtungen nachzugehen, vor allem Funk- 
tionsäußerungen nach dieser Richtung hin, die bestimmend wirken auf 
das allgemein morphologische Gepräge unserer Zellen. Rein theo- 
retisch können wir uns das Aufarbeiten der einmal aufgenommenen 
Substanzen auf zweierlei Weise denken. Man kann die gesuchten 
und einverleibten Stoffe in verdauliche und unverdauliche einteilen. 
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Als verdauliche Stoffe werden wir solche betrachten, die von seiten 
der aufnehmenden Zelle so weit umgewandelt werden können, daß sie 
entweder ganz von der Zelle assimiliert oder zu leicht entfernbaren 
Schlacken (etwa in Form von löslichen oder vergasbaren Substanzen) 
verarbeitet werden können. Die unverdaulichen Substanzen hingegen 
müssen von den Abräumzellen ausgestoßen werden oder können nur 
dadurch aus dem Gewebe, in dem sie gebildet und von Zellen auf- 
genommen worden sind, entfernt werden, dab die Zellen sie selbst 
aus dem Gewebe transportieren und zwar in radikaler Weise, selbst 
auf Kosten ihrer eigenen Existenz hin. — Diese Betrachtungen mehr 
spekulativer Natur finden ihren objektiven Ausdruck in den zwei 
Erscheinungsformen, die mit dem Wegschaffen der gesammelten Abbau- 
produkte in die engste Beziehung gebracht werden müssen. Die 
eine Art läßt sich insofern verfolgen, als man die Zelle sich aus dem 


Verbande der übrigen Zellen frei machen sieht, — auch dann erst, 
nachdem sie seßhaft geblieben ist bis zu dem Augenblicke, in dem 
sie sich mit Zerfallsprodukten vollgepfropft hat —; einmal frei ge- 


worden, sieht man sie wandern und weit von ihrem Mutterboden ent- 
fernt sich in irgend einer Weise ihres 'Inhalts entäußern. Bei der 
zweiten beobachteten Art gibt die Zelle, ohne eine Ortsveränderung 
vorzunehmen, die Abbauprodukte an andere Gewebsteile ab, und zwar 
vorzüglich an das Blutgefäßsystem. Der letztgenannte Modus kommt 
manchmal in recht anschaulicher Art zum Ausdruck; wir verfolgen 
dann die Abbauprodukte auf ihrem. Wege vom Innern der Zelle bis 
zu den abführenden Bahnen. In der Mehrzahl der Fälle aber entzieht 
sich der Transport unserer Beobachtung, lediglich deshalb, weil wir 
über den Öhemismus der ausgeschiedenen Substanzen noch nichts 
wissen und deshalb nicht in der Lage sind, dieselben darzustellen 
und ihnen nachzugehen. 


Bei dem Versuche, den ungemein großen Formenreichtum der 
Abräumzellen ordnend zu zergliedern und einer Übersicht zugänglich 
zu machen, werden wir die soeben angeführten Merkmale heran- 
ziehen können, nachdem wir gezeigt haben, daß «dieselben direkt als 
morphologische Ausdrucksformen der Tätigkeit der Zellen betrachtet 
werden können. Der Versuch, die Zellen nach ihrer Genese ver- 
schiedenen Abteilungen zuzuweisen, scheitert an der Erfahrung, dab 
Zellen von ganz verschiedener Herkunft in ihrer vollen Entwicklung 
sich vollkommen gleichartig werden, so daß es den Zellen in einer 
gewissen Altersstufe unmöglich anzusehen ist, aus welchen Zell- 
elementen sie ursprünglich hervorgegangen sind. Die Tatsache aber, 
daß ursprünglich ganz wesensungleiche Elemente schließlich wesens- 
gleich erscheinen, mag als neuer Beweis betrachtet werden, wie sehr 
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das morphologische Verhalten durch die eine und gleiche Funktion 
bestimmt wird. 


Wir wählen also zum Einteilungsprinzip der Abräumzellen den 
stärker oder geringer ausgeprägten Ausdruck ihrer Funktion und 
unterscheiden danach 


1. die aktiven, beweglichen Abräumzellen und 
2. die passiven oder fixen Abräumzellen. 


Die erste Gruppe zeichnet sich dadurch aus, daß in ihr Zellen 
beobachtet werden, die alle Zeichen der Aktivität an sich tragen: 
Aufsuchen der Abbauprodukte, Loslösung vom Mutterboden, Neigung 
zur Abrundung und Maschenbildung, Wanderung und schließlich 
Abgabe des aufgenommenen und verarbeiteten Materials. Die zweite 
Gruppe setzt sich zusammen aus jenen zelligen Elementen, bei denen 
zwar mehr oder weniger deutlich die Aufnahme und Abgabe von 
Abbauprodukten wahrgenommen wird, bei denen aber Formveränderung 
und Maschenbildung nur eine untergeordnete Rolle spielen. Die 
Zellen dieser zweiten Gruppe geben schließlich nie die Merkmale 
jener Zellen auf, aus denen sie hervorgegangen sind, ehe sie das 
Geschäft einer Abräumzelle übernahmen. Sie sind gewissermaßen 
nur im Nebenberufe Abräumzellen, man könnte sie deshalb auch 
fakultative Abräumzellen nennen im Gegensatz zu den Zellen der 
ersten Gruppe, die, wie es scheint, ausschließlich, um eben zu Ab- 
räumzellen zu werden, entweder geschaffen oder durch totale Um- 
wandlung präexistierender Zellen zu solchen umgebildet werden. 


Wir werden zunächst uns mit den Methoden zu beschäftigen 
haben, die der Darstellung der Abräumzellen und ihrer Produkte 
dienen, um dann die Abräumzellen selbst nach ihrem Aussehen und 
ihrer Entstehung zu schildern. Diesem Kapitel, das mehr morpho- 
logischen Verhältnissen gerecht werden wird, soll sich ein Abschnitt 
mehr biologischen Inhalts angliedern, das der Natur der auf- 
genommenen Produkte, ihrer Umwandlung in den Abräumzellen und 
dem weiteren Schicksal der Abräumzellen selbst gewidmet ist. Erst 
dann werden wir die Resultate unserer Untersuchungen denen anderer 
Autoren gegenüber stellen können. Im zweiten Teil unserer Ab- 
handlung — dem speziellen Teile — werden wir das Vorkommen 
und die Bedeutung der Abräumzellen für die Entwicklungsgeschichte 
und Pathologie zum Gegenstand unserer Untersuchung machen. 
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Zweites Kapitel. 


Methoden zur Darstellung der Abräumzellen. 


Vorbehandlung des zu untersuchenden Materials und Behandlung 
der Schnitte selbst wird verschieden sein, je nachdem es darauf an- 
kommt, die Abräumzellen selbst oder die in ihnen enthaltenen Pro- 
(dukte zur Darstellung zu bringen. Zur Differenzierung der ver- 
schiedenen Zerfallsprodukte selbst werden auch wieder verschieden- 
artige Untersuchungsmethoden herangezogen werden müssen. Eine 
Methode, die den verschiedenen Ansprüchen am meisten entspricht, 
ist das Chrom-OÖsmium-Toluidinblau-Verfahren. 


Kleine Stücke des zu untersuchenden Materials werden für 
wenige Tage in 10 °/,iger Formollösung gehärtet und nach kurzer 
Spülung mit Aqua destillata in Müllersche Flüssigkeit oder in ge- 
sättigte Kaliumbichromatlösung gebracht, der einige Kubikzentimeter 
2°/ iger Osmiumsäurelösung zugefügt worden ist (auf etwa 20 ccm 
Chromlösung kommt 1 ccm Osmiumsäure). In dieser Mischung ver- 
bleiben die Stücke 8 Tage. Es ist empfehlenswert, alle 2 Tage 
einige Tropfen Osmiumsäurelösung zuzufügen. Da bekanntlich das 
osmierte Material unter der Behandlung mit Alkohol und Xylol Ver- 
änderungen erfährt, empfehlen sich folgende Modifikationen. Längeres 
Verweilen in verdünnten Alkohollösungen verstärkt bekanntermaßen 
die Osmiumschwärzung; es erscheint deshalb vorteilhaft, den Aufent- 
halt in 70 oder 80 °/,igem Alkohol zu verlängern, dafür setze man 
das Material dem konzentrierten Alkohol möglichst kurz aus. Zur 
Vorbehandlung der zur Paraffineinbettung bestimmten Stücke hat sich 
mir die Durcktränkung in Petroleumäther (man verlange solchen mit 
möglichst hohem Siedepunkt) statt in Xylol bewährt. Ich bin dabei 
einer Empfehlung von WrLassak gefolgt. Die Stücke verbleiben 4 bis 
6 Stunden im Petroleumäther und werden dann in eine Mischung 
von Petroleumäther und weichem Paraffin mehrere Stunden (6—8) 
auf den Paraffinofen gebracht. Im Paraffinofen selbst (im schwerer 
schmelzbaren Paraffin) lasse man die Stücke möglichst kurz, da das 
warme Paraffin an und für sich stark schrumpfend wirkt. — Die 
Schnitte werden wieder durch Petroleumäther vom Paraffin befreit. 
— Verzichtet man darauf, Dauerpräparate sich herzustellen, so kann 
man ruhig den Einschluß in Xylol-Canadabalsam vornehmen. Man 
mache sich aber dann darauf gefaßt, daß in der kürzesten Zeit, 
manchmal bereits im Verlaufe weniger Stunden, die Präparate starke 
Einbuße erfahren haben. Um dies zu vermeiden, empfiehlt sich Ein- 
bettung in Glycerin oder Paraffinum liquidum. Einige Nachteile muß 
man freilich dabei auch in Kauf nehmen. So vor allem den, daß 
beide Medien nur ungenügend die Schnitte aufhellen und weit ge- 
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ringeres Lichtbrechungsvermögen zeigen als der Balsam. Das Auf- 
kleben der Paraffinschnitte erfolgt mit Eiweißglyzerin. Gefärbt und 
entfärbt wird nach den Angaben NıssLs, nur habe ich statt der 
Methylenblaufärbung mich mit Vorteil einer kalt gesättigten Toluidin- 
blaulösung bedient. Man muß ziemlich lange und energisch färben; 
die aufgeklebten Schnitte dadurch, daß man nach Entfernung des 
Paraffins zweimal Farbstoff aufschichtet und erhitzt. Die Entfärbung 
in Anilinalkohol erfolgt so lange, bis die zuerst dunkelblauen Schnitte 
einen grünlichblauen Ton angenommen haben. 

Ist die Färbung gelungen, so erhält man ein sehr befriedigendes 
Bild, das zu gleicher Zeit das Gerüstwerk der Abräumzellen, auf- 
senommenes Fett und andere geformte Bestandteile, die verschiedenen 
chromatischen Strukturen der Abräumzellen selbst und der übrigen 
Zellen zur Anschauung bringt. Die Zellen heben sich in tiefblauer 
Farbe kräftig von dem grünlichen Untergrund ab. Die Markscheiden 
erscheinen gelbbraun; der Leib, die protoplasmatischen Fortsätze und 
zum Teil die Fasern der Gliazellen werden gut gefärbt, besonders 
sobald auch nur geringe Wucherung der Gliazellen eingetreten ist. 
Hellgrün leuchten die Blutkörperchen auf; in allen Nuancen von 
tiefem blau zu grün und hellgelb trennen sich Gefäßwände, Binde- 
gewebe, Uhromatin- und Protoplasmamassen der Zellen ab; besonders 
günstig. stellt dieses Verfahren die mächtigen Leiber amöboider Glia- 
zellen dar. — In den Abräumzellen selbst kontrastieren die dunkel- 
blauen Kerne deutlich mit dem Leibe der Zellen, das Gerüst in 
seinen verschiedenen Verdichtungsarten hebt sich plastisch dunkel- 
blau vom grünlichblauen Grunde ab; die Einschlüsse, seien es nun 
Körner, rote oder weiße Blutkörperchen, Markscheiden, fettähnliche 
Körper oder unbestimmbare Detritusmassen, werden in deutlicher 
Weise sichtbar. Das Verfahren hat sich mir als das beste und 
handlichste erprobt, namentlich wenn es gilt, sich Übersichtsbilder 
zu verschaffen. In Müllerscher Flüssigkeit vorgehärtetes Material 
eignet sich natürlich auch, doch habe ich die Erfahrung gemacht — 
und dies gilt auch für in Formol aufbewahrtes Material — daß die 
Präparate, je kürzer siein der Härtungsflüssigkeit gewesen sind, desto 
besser sich mit Toluidinblau färben. Altes Material nimmt nach 
Osmiumbehandlung den Farbstoff nur sehr mangelhaft an; eine nach- 
trägliche Oxydation mit Kaliumpermanganat, Wasserstoffsuperoxyd 
usw. nützt ungemein wenig. 

Verzichtet man auf die Darstellung des ungeformten Inhalt 
der Abräumzellen, so lassen sich die äußeren Konturen der Zellen 
und ihr Gerüstwerk auf verschiedene Art zur Anschauung bringen. 
Natürlich sind für diese Zwecke auch die mannigfachsten Vorbehand- 
lungen möglich. — Fixierung in Zenkerscher Lösung gibt Kern- 
strukturen und den Gehalt an Blutelementen recht gut wieder; zur 
Differenzierung der verschiedenen hämatogenen Zelleinschlüsse empfiehlt 
es sich eine nachfolgende Färbung mit EHRLICHs Triacid oder mit der 
MaAy-GRÜNnwALDschen Mischung anzuwenden. — Von der Methylgrün- 
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Pyroninfärbung PAPPENHEIMS habe ich mich ebensowenig wie von 
dem Hämatoxylin-Fuchsin S.-Aurantiaverfahren MAxımows mit Vor- 
teil für unsere Zwecke bedienen können. Als geeignetste Methode 
zur Darstellung der Umrisse der Abräumzellen bewährt sich immer 
wieder die NıssLsche Methode. Für unsere Zwecke erscheint zumeist 
eine Einbettung in Celloidin nötig. Statt der Methylenblau-Seifen- 
lösung habe ich auch hier wieder die gesättigte Toluidinblaulösung 
herangezogen. — Als eine besonders gute, man könnte fast sagen, 
spezifische Methode zur Darstellung der Abräumzellen hat sich mir 
in einigen Fällen — die Gründe des häufig negativen Ausfalles der 
angewandten Methode entgehen mir noch zurzeit — die Färbung mit 
dem Giemsagemisch (Azur-Eosinlösung) bewährt. Von der käuf- 
lichen Lösung bereite ich mir eine Mischung von 1 Teil Farblösung 
und 4 Teilen Wasser, färbe 24 Stunden in der Kälte, S—10 Stunden 
im Brutschranke) und entfärbe schnell in 96 °/,igem Alkohol. Die 
Entfärbung wird weiter durch Eintauchen in durch ausgeglühtes 
Kupfervitriol wasserfrei gemachtes Aceton bewerkstelligt. Aufhellung 
in Xylol. Aufbewahrung in Kanadabalsam. Auch diese Präparate 
sind nicht dauerhaft. Verwendbar sind nur sehr dünne Paraffin- 
schnitte (5 u als Maximum!) Die Giemsamethode wird man in jenen 
Fällen heranziehen, in denen nur spärlich im Präparate verteilte Ab- 
räumzellen zur Darstellung gebracht werden sollen. Jene Zellen, die 
nur ein unvollkommenes Gittergerüst besitzen (Zerfallsformen) erhalten 
eine hellgrün leuchtende Farbe, während bei den Elementen mit wohl- 
ausgebildetem Gerüst das äußerst zierlich aussehende Reticulum dunkel- 
blau und dunkelgrün aus dem bläulichen übrigen Gewebe sich her- 
vorhebt. | 
Die Methoden, welche der Darstellung der ungeformten 
von den Zellen aufgenommenen oder verarbeiteten Substanzen 
dienen, sind als mikrochemische Reaktionen im engsten Sinne zu be- 
trachten. Sie verzichten auf die Hilfe von Farbreaktionen; stellt 
sich bei ihrer Anwendung eine Farbenreaktion ein, so wird diese als 
angenehme Zugabe, nicht als der eigentliche Zweck der Methode 
betrachtet. Der Zweck dieser Methoden ist eben der, nur ganz be- 
stimmte Substanzen zu treffen und von anderen Substanzen aus- 
zuzeichnen — ähnlich wie man im Reagenzglas durch Zusätze be- 
stimmter Reagentien Fällungen oder Lösungen zur Trennung der 
einzelnen Körper anwendet. Die Farbenreaktionen der gewöhnlichen 
Methoden verfolgen ja einen anderen Zweck: es kommt ihnen nicht 
auf den Nachweis bestimmter Substanzen an, sondern sie streben 
nach Darstellung von Formen. Die Heranziehung mikrohistochemischer 
Untersuchungsmethoden ist noch relativ neu; sie fordert ein Zusammen- 
arbeiten des Ühemikers mit dem Histologen heraus. Deshalb schreitet 
sie nur langsam vorwärts. $Sie hat auch ihre Nachteile, die ihre 
Erklärung finden in den verschiedenen Zielen der älteren und neueren 
Untersuchungstechnik: sie stellt einzelne Körper dar und vernach- 
lässıgt dabei die Formverhältnisse. Es ist jedoch nicht schwer, die 
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Fehler auszugleichen, indem man die mikrochemische Reaktion er- 
gänzt durch eine Methode, die auch der Darstellung der morpho- 
logischen Verhältnisse gerecht wird. Die Untersuchungen von WLASSAK 
und REICH machen uns mit den Zielen der neuartigen Untersuchungs- 
methoden bekannt. Beide Autoren studieren erst ihre Reaktionen 
an reinen, chemischen Substanzen, die sie in dünner Schicht oder 
Lösungen auf den Objektträger bringen. Sie bestimmen auf diese Weise 
die Reaktion des Fetts, Lezithins, Protagons und anderer Substanzen. 
Denselben Reaktionen setzen sie dann das Gewebe aus. Es können 
in demselben auf diese Weise bestimmte Körper nachgewiesen werden. 
REICH hat vorerst hauptsächlich seine theoretischen Voruntersuchungen 
publiziert; die Abbildungen, die er dem I. Teil seiner Arbeit beifügt, 
weisen darauf hin, daß er nicht bloß Reaktionen sucht, sondern daß 
er seine Methoden gleichzeitig histologischen Zwecken dienlich zu 
machen verstanden hat. Dies kann man in demselben Maße nicht 
von den Untersuchungen WLASSAKS aussagen. Man sieht dort Körnchen 
und Klümpchen, ohne daß man die Zugehörigkeit dieser Substanzen 
zu den einzelnen Formelementen mit Bestimmtheit aussprechen könnte. 
Den gleichen Vorwurf kann man gegen die Arbeit von DE MoNTET 
erheben. Seine Methode zum Nachweis der „lipoiden“ Substanzen 
arbeitet viel zu diffus; sie hebt zwar einzelne Körnchen und Sub- 
stanzpartikeln deutlich hervor — aber es läßt sich mit denselben 
wenig anfangen, da wir dieselben häufig nur schlecht, häufig genug 
aber gar nicht zu lokalisieren imstande sind). 

So entsprechen alle Methoden, die lediglich dem Nachweise 
einzelner Substanzen dienen, nur ungenügend den Bedürfnissen histo- 
pathologischer Arbeiten; sie haben aber immerhin ihren großen Wert 
nach der Richtung hin, daß sie gestatten, uns mit der Anwesenheit 
einzelner chemischer Körper bekannt zu machen. Von der Chemie 
haben wir zunächst eine weitere Ausarbeitung dieser Methoden zu 
erwarten: sie wird vorzüglich uns die Zusammenhänge der einzelnen 
darstellbaren Körper zueinander zu lehren haben. Erst dann werden 
wir tiefer in das Verständnis jener komplizierten Vorgänge eindringen 
können, die wir zunächst noch mit den Schlagworten des Aufbaues 
und Abbaues als noch recht dunkle Wissensgebiete zu erledigen 
uns gezwungen sehen. 

Wenden wir diese Erörterungen auf unser engeres Arbeitsgebiet 
an, so werden wir auch hier mit Hilfe neuer Methoden in den Ab- 
räumzellen allerlei bestimmte Substanzen darstellen können. Wir 
werden versuchen, die Methoden so zu verwerten, daß sie uns auch 
gleichzeitig histologische Bilder geben. Bei dem heutigen Stand 
unseres Wissens wird uns diese Methode noch ziemlich dürftige 
Resultate versprechen, die sich darauf beschränken werden, uns die 





*) Ich habe leider zu spät mich mit dem Inhalt der DE MonTErtschen Arbeit 
bekannt gemacht, um ihre Ergebnisse mit heranziehen zu können. — Immerhin 
habe ich bereits versucht, das frische Gewebe mit Neutralrot zu behandeln. 
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Anwesenheit verschiedener Gruppen von Substanzen nebeneinander 
in und außerhalb unserer Abräumzellen zu demonstrieren. 

Über die Hauptfragen: wie gelangen die Substanzen in die 
Zellen, was wird aus denselben, wie werden sie verarbeitet und 
weiter befördert, welche ist ihre biologische Bedeutung? — werden 
sie uns zurzeit nur mangelhafte oder durchaus ungenügende Antwort 
seben können. — Da die Methoden sich aufs engste anschließen an 
die jeweils zur Darstellung zu bringenden Substanzen der Zellen, 
erscheint eine Besprechung der Technik der einzelnen Methoden im 
Anschluß an die Aufzählung dieser Substanzen zweckmäßiger. 

Der Nachweis fettartiger Substanz mit Hilfe des Osmiums 
fand am Anfang dieses Kapitels Berücksichtigung. Wir wollen auch 
noch eine andere Methode zum Nachweis des Fettes bereits jetzt 
schildern, weil wir von dieser Methode bei allen unseren Unter- 
suchungen den ausgedehntesten Gebrauch gemacht haben. 

Die betreffende Methode ist meines Wissens zu histo-patho- 
logischen Untersuchungen des Zentralnervensystems noch relativ wenig 
in Anwendung gebracht worden. Sie ist unter dem Namen der 
FISCHER-HERXHEIMER schen Scharlachmethode den Histologen bekannt. 
Folgende Anwendungsweise hat sich mir am besten empfohlen: In 
Formol fixiertes Material wird einige Stunden in fließendem Wasser 
ausgewaschen und mit Hilfe des Gefriermikrotoms geschnitten. Die 
im Wasser aufgefangenen Schnitte (Schnittdicke 10—15 u) werden 
in einer Scharlachlösung, die nach folgender Vorschrift zurechtgemischt 
ist, im Uhrschälchen erwärmt: 


ullcofikeleb el or-ie) pr er (070 
10 °/,ige Natronlauge . . 20,0 
Ag. destill.. . . ..2.......10,0 oder etwas mehr 


bis der weiße Niederschlag sich gelöst hat. 

Kurz vor dem Gebrauch schüttelt man etwa !/, g des Schar- 
lachs (MıcHAELIS), auch Fettponceau genannt, mit etwa 10 ccm der 
genannten Alkohollösung kräftig in einem Reagenzrohr durcheinander, 
verkorkt das Röhrchen und stellt es 2—3 Stunden in den Brütofen 
bei einer Temperatur von 37° oder läßt es etwa 12 Stunden bei 
Zimmertemperatur stehen. Vor dem Gebrauch wird wieder kräftig 
geschüttelt und dann die Flüssigkeit filtriert. Die Schnitte werden 
mit Hilfe eines gebogenen dünnen Glasstäbchens aufgefangen und in 
das Uhrschälchen gebracht. Für die folgenden Manipulationen ist es 
wesentlich, jegliche schroffe Verdunstung des Alkohols zu vermeiden, 
um lästigen Farbstoffniederschlägen möglichst aus dem Wege zu gehen. 
Bereits beim Filtrieren der alkoholischen Scharlachlösung wird man 
Verdunstung tunlichst hintanzuhalten suchen. Die Schnitte werden 
im Uhrschälchen mit einem zweiten übergestülpten Uhrschälchen be- 
deckt und vorsichtig erwärmt. Man bewegt die Flamme unter dem 
Uhrschälchen so lange, bis das obere Uhrschälchen ganz leicht sich 
zu beschlagen anfängt. Nun wartet man, bis die Flüssigkeit ganz 
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erkaltet ist, bevor man die leicht fleischroten Schnitte in destilliertem 
Wasser auswäscht, in dem sie sich hübsch ausbreiten. Um eine sehr 
gute Kontrastfärbung zu erzielen, bringt man die Schnitte in EHR- 
LIcHsches Hämatoxylin, in dem sie 5—10 Minuten bleiben. Danach 


.. 


längeres Verweilen in Brunnenwasser, bis eine dunkelblaue Färbung 
erzielt worden ist. Aus dem Wasser werden die Schnitte direkt mit 
dem Objektträger aufgefangen, vorsichtig getrocknet und in Glyzerin, 
Lävulose- oder Dextrosesyrup eingeschlossen. Die Bilder, die mit 
dieser Methode gewonnen werden, sind äußerst scharf und übersicht- 
lich, wie aus einer Anzahl unserer Abbildungen ersehen werden kann. 
Ein großer Nachteil der Methode ist der, daß man auf die Anwendung 
des Gefriermikrotomes angewiesen ist. — Man hat viel von den 
störenden Einflüssen der Niederschläge gesprochen. War die Scharlach- 
lösung frisch bereitet, hat man die Verdunstungsmöglichkeit, so gut 
es ging, ausgeschlossen, so macht sich der Einfluß der Niederschläge 
wenig oder gar nicht bemerkbar. Bei älteren Präparaten tauchen sie 
etwas stärker auf — aber selbst dann, wenn sie vorhanden sind, 
wird man sie ohne große Schwierigkeiten erkennen und bei der 
Deutung der Bilder ausschalten können. 


Drittes Kapitel. 
Die Morphologie und Genese der Abräumzellen. 


Das geeignetste Material zum Studium der verschiedenen Formen 
der Abräumzellen und ihrer Entstehungsgeschichte wird immer wieder 
das Experiment liefern können. Alter des Herdes und einwirkende 
Schädlichkeiten sind hier bekannt und erleichtern die Analyse. Erst 
nachdem man am experimentellen Materiale sich umgesehen hat, wird 
man die komplizierteren Verhältnisse des klinisch-pathologischen 
Materiales leichter deuten und sich zurecht legen können. — Ex- 
perimentelles Material verschaffte ich mir dadurch, daß ich bei Ka- 
ninchen und Hunden unter aseptischen Kautelen den Schädel tre- 
panierte und die bloßgelegte Gehirnsubstanz verletzte. Meist zerstörte 
ich mit einem Messerchen die Substanz, ohne zu sehr in die Tiefe 
zu dringen und ohne dem Herde einen zu großen Umfang zu 
geben. In Anlehnung an die Versuche von FRIEDMANN wurde einige 
wenige Mal die Gehirnsubstanz auch durch Chromsäure oder Salpeter- 
säure angeätzt. In verschieden langen Abständen wurden die Tiere 
getötet, so daß ich über verschieden alte Herde verfügen konnte. 
Der jüngst untersuchte Herd war 24 Stunden alt, der älteste sechs 


19 


Wochen, dazwischen liegen Herde von 41, 45, 48 und 54 stündiger 
Dauer, von. 3, 4, 5, 515,6, .7.9 10 Tagen und 3, 3%), 4 und 
5 Wochen. 

Ich will nicht in chronologischer Reihenfolge die einzelnen 
Herde vorführen, denn nach der ersten Zeit spielen sich die Ver- 
änderungen, soweit sie wenigstens unser Interesse für sich in An- 
spruch nehmen können, sehr langsam ab; auch werde ich nur, soweit 
sie mit der uns beschäftigenden Frage in Berührung treten, auf 
(die Veränderungen der übrigen Gewebsteile eingehen. 

24 Stunden nach traumatischer Zerstörung der Gehirn- 
substanz sieht man bei Anwendung des Alkohol-Toluidinblau- Ver- 
fahrens bereits in und um den Herd eine Anzahl von Zellen. die 
durch ihre äußere Gestalt und durch die Anwesenheit eines reti- 
kulären Baues sich als Abräumzellen erkennen lassen. Die Zellen 
erscheinen weit kleiner und kümmerlicher als jene Gebilde, denen 
man in älteren Herden begegnet. Der Kern ist dunkel, häufig etwas 
nierenförmig eingezogen, der Protoplasmahof zeigt eine Anzahl un- 
regelmäbiger großer Kammern, die von einem dünnen Maschenrande 
umgrenzt sind. — Vermutlich handelt es sich hier um Blutelemente, 
die sich in Abräumzellen umgewandelt haben. Mit aller Bestimmt- 
heit läßt sich diese Genese nicht erkennen, aber die Vermutung ge- 
winnt deswegen an Wahrscheinlichkeit, weil zur Zeit, in der die 
fraglichen Gebilde entstehen, von einer Wucherung mesodermaler 
Gebilde noch keine Andeutung wahrzunehmen ist. Hingegen sieht 
man gerade um diese Zeit den künstlich erzeugten Herd überschwemmt 
von Blutelementen, nämlich von einkernigen Lymphocyten und poly- 
nukleären Leukoeyten neben zahlreichen roten Blutkörperchen. Offen- 
bar geht ein Teil dieser Blutelemente sehr schnell zugrunde; allent- 
halben begegnet man kleinen Kernfragmenten, die aus Blutzellen 
stammen, zum Teil liegen sie in Haufen beisammen. Der Untergang 
spielt sich in einer relativ kurzen Zeitspanne ab, erreicht seinen 
Höhepunkt nach 30 Stunden. — Aus welch anderen Zellelementen 
könnten um diese Zeit die fraglichen Abräumzellen entstehen? Aus 
den im Herde vorhandenen Zellen (ektodermalen Zellen) sicher nicht. 
Die Kerne dieser Zellen haben um diese Zeit ein recht charakteristisches 
Aussehen durch einen grobkörnigen Zerfall erhalten, ihr Plasmaleib 
trägt deutlich alle Anzeichen eines schnellen Verfalles.. Die Glia- 
elemente am Rande des Herdes fangen zwar bereits an, reaktive Er- 
scheinungen darzubieten. Ihr Leib färbt sich intensiv, die Fortsätze 
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werden sichtbar, Andeutungen einer wabigen Strukturierung ist bereits 
in den jüngsten Herden wahrnehmbar. Doch es ist auszuschließen, 
daß bereits um diese Zeit aus den Gliaelementen sich Abräumzellen 
vom Typus der in Betrachtung stehenden Zellen gebildet haben 
können. Wir glauben ja bestimmt annehmen zu dürfen, daß die 
(Glia nicht unwesentlich an der Bildung der Abräumzellen beteiligt 
ist, aber wir haben beobachtet, daß die aus Gliaelementen sich re- 
krutierenden Abräumzellen längere Zeit zu ihrer Entwicklung be- 
dürfen und in den früheren Herden nur am Rande des Herdes vor- 
kommen, dort, wo noch alle Übergänge zur normalen oder zur 
wuchernden Gliazelle zu verfolgen sind. — Es stehen uns außerdem 
positive Tatsachen zur Verfügung, die uns in unserer Ansicht be- 
bestärken können, daß die ersten Abräumzellen Blutelementen ent- 
stammen. Behandelt man nämlich sehr dünne Paraffinschnitte nach 
(der Giemsamethode (Technik s. oben), so gelingt es ab und zu, eine 
spezifische Färbung der Abräumzellen in dem Sinne zu erhalten, daß 
serade die Leiber dieser Zellen einen grünlichen Farbenton annehmen, 
während der Kern derselben eine bläuliche Färbung erhält. Bei 
schwacher Vergrößerung sind die Zellen an ihrer Farbe bereits deut- 
lich erkennbar. In solchen gelungenen Präparaten nun lassen sich 
alle Übergänge von den einfachen Lymphocyten zur Abräumzelle ver- 
folgen. Zunächst finden wir den Lymphocyt, der wieder eine ihm 
eigenartige Färbung erkennen läßt: der Kern ist dunkeiblau gefärbt, 
er wird umrahmt von einem ziemlich homogenen grünen schmalen 
Hof, ihm schließt sich wieder ein feiner bläulich-roter zweiter Proto- 
plasmahof an. Den Übergang zu den Abräumzellen bilden Zellen 
mit größerem Protoplasmahof und weit intensiv grünerem Zelleibe. 
Das Protoplasma zeigt hier bereits schwache Andeutungen eines reti- 
kulären Baues, der blau-rote Protoplasmasaum ist weggefallen. In 
einem dritten Stadium erscheint die Zelle intensiv grün, der Kern 
hat noch alle Eigentümlichkeiten des Lymphocytenkernes, das Maschen- 
werk hebt sich deutlich ab. — Bei der Besprechung der Einschlüsse, 
denen man in den Abräumzellen begegnet, werden wir noch weitere 
Tatsachen anzuführen imstande sein, die die Umwandlung von Blut- 
elementen in Abräumzellen nahe legen. 

Sicher läßt sich behaupten, daß die Entstehung der Abräum- 
zellen aus Blutelementen nur von untergeordneter Bedeutung ist 
und wahrscheinlich nur in den allerfrühesten Stadien zur Geltung 
kommt. Die Hauptbrutstätte der Abräumzellen ist ohne 
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Zweifel am Rande der Herde zu suchen und zwar in jenen ge- 
waltigen Zügen von mesodermalen Zellen von embryonalem 
Typus, die bereits nach ungefähr 40 Stunden aus der Umgebung 
der zerstörten Substanz und an der Oberfläche des Herdes aus der 
Pia wuchern und gegen das Zentrum des Herdes gerichtet sind. 
Diese Züge strahlen förmlich aus; sie lösen sich peripheriewärts in 
feine und feinste Zweige auf; ein Teil derselben bildet Gefäßwände; 
doch ist es in den meisten Fällen nicht ohne weiteres zu entscheiden, 
was als junge Bindegewebszüge, was als neugebildete Gefäße auf- 
sefaßt werden muß. In den groben massigen Zügen, die distaler 
vom Herde liegen, sind die Übergänge zu den Abräumzellen und 
die Produkte der Umwandlung weniger zahlreich als in den peri- 
pheren Teilen dieser Züge. In einer mittleren Zone sind die Vor- 
gänge am besten zu verfolgen. Als Mutterzellen der Abräum- 
zellen erscheinen hier äußerst chromatinreiche Elemente mit dunklem 
Kerne, der zahlreiche, kräftig tingierte Kernkörperchen enthält, das 
Protoplasma färbt sich mit Toluidinblau dunkel in Form von größeren 
länglichen Schollen, die kleine unregelmäßige Zwischenräume zwischen 
sich lassen. Einzelne der Elemente zeigen Kernteilungsfiguren. Die 
Richtung der länglichen Elemente lenkt dem Zentrum des Herdes 
zu; dabei ist deutlich zu verfolgen, wie eine große Anzahl der Zell- 
elemente die Neigung bekundet, in spitzem Winkel von der all- 
gemeinen Zugsrichtung abzuweichen. Sehr häufig trifft man bereits 
wuchernde Zellen an, die nur noch in lockerem Zusammenhange mit 
dem allgemeinen Verbande stehen: ihr langgezogenes Ende berührt 
den Zug der anderen Zellen, während der obere breitere Pol frei 
ins Gewebe zu liegen kommt. 

Die zuletztgenannten Zellen bilden die Übergänge zu Ge- 
bilden, die sich vom allgemeinen Verbande ganz losgelöst haben. 
Mit ihrer Loslösung beginnt auch eine Umwandlung ihrer Form. 
Die länglich spindlige Gestalt macht einer weicheren abgerundeten 
Form Platz; so entstehen keulenförmige Zellen. Im Gegensatz 
dazu stehen andere Zellen, die vollkommen dreieckig erscheinen. 
Die grobkörnige, zum Teil netzartig verteilte Protoplasmamasse er- 
fährt jetzt ebenfalls eine Umwandlung — sie lichtet sich, so daß 
gröbere unregelmäßige Lücken wahrnehmbar werden; von diesen 
unregelmäßigen Lücken bis zu wohlgeformten scharfumrandeten 
Kreisen finden sich alle Übergänge. Es entstehen auf diese Weise 
zellige Gebilde, bei deren Anblick schwer zu entscheiden ist, hat 
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man wuchernde mesodermale Gebilde oder junge Abräumzellen vor 
sich. Zum Nachweis des Überganges dieser Zellen in Abräumzellen 
eignen sich jene Zellformen am besten, die eine Art von Zwitter- 
wesen darstellen: ?/; der Zelle ist Abräumzelle, !/, erscheint noch 
als mesodermale Zelle, d. h. die weit größere obere Hälfte der 
Zelle, die sich in spitzem Winkel vom allgemeinen Zellenzug ab- 
gewendet hat, erscheint keulenförmig abgerundet, das Protoplasma 
zeigt ein weitverzweigtes Maschenwerk, der Kern, an dem keine 
Andeutungen regressiver Veränderungen erkennbar sind, hat sich ab- 
gerundet — (zum Unterschied von dem etwas eckigen länglichen Kern 
der embryonalen mesodermalen Zellen); das untere Ende der Zelle 
hingegen ist immer noch streifig strukturiert, von den regelmäßigen 
feinen Maschen oder gar runden Kreisen ist an ihm noch nichts zu 
bemerken, und es geht schließlich wenig differenziert in der Zug der 
jungen mesodermalen Zellen über. Solche Zwittergestalten finden 
sich auch ganz frei, d. h. ohne Zusammenhang mit den mesodermalen 
Zellen; als Kennzeichen ihrer Abstammung, gewissermaßen als ihre 
Nabelschnur, tragen derartige Zellen noch ein kurzes spitziges Schwänz- 
chen mit sich (efr. Fig. 1 und 2 der Tafel I). — Untermischt mit 
diesen Elementen, die noch ein oder das andere Zeichen ihrer Ab- 
stammung tragen, liegen in einer mittleren Zone noch eine Unmasse 
von Gebilden, die durch ihr schönes regelmäßiges Maschenwerk auf- 
fallen. Ihr gemeinsames morphologisches Merkmal ist die netzige 
Struktur ihres Protoplasmaleibes. Die Form desselben ist weit regel- 
mäßiger großmaschiger als das Netzwerk der jungen mesodermalen 
Zellen. Die Trabekeln erscheinen feiner; eine konzentrische An- 
ordnung derselben um den Kern ist nicht zu verkennen. In An- 
betracht dieses charakteristischen Merkmals kann man diese Zellen 
Gitterzellen oder Maschenzellen nennen. Der Name Gitterzelle soll 
hier eine andere Bedeutung haben als bei NıssL:; er soll einen Teil 
der Abräumzellen in einem gewissen Stadium ihrer Entwicklung 
nach einem besonders auffallenden morphologischen Merkmal be- 
zeichnen. Die Abräumzellen, denen das Prädikat Gitterzellen zu- 
kommt, finden wir so verstreut zwischen den einzelnen Zügen der 
embryonalen mesodermalen Zellen. Ihre äußere Form ist eine 
ungemein abwechslungsreiche. Schön abgerundete, platte Gebilde 
wiegen vor. Diese Jugendformen haben wohl zur Einführung der 
Bezeichnung der „epitheloiden Zelle“ geführt. (Wenn diese Zellen- 
massen sich bilden und zwischen den Zügen des gewucherten 
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mesodermalen Gewebes sich eng aneinander drücken, können sie 
tatsächlich an ein Epithel erinnern.) Während der Tiefendurch- 
messer dieser Zellen sehr gering erscheint, können sie sich nach 
der Breite und Länge zu recht ansehnlichen Gebilden ausgestalten. 
Stehen die Zellen spärlicher beieinander und haben sie Platz, sich 
zu entfalten, so erkennen wir, daß wir es mit recht vielgestaltigen 
Elementen zu tun haben; bald sind sie lange ausgezogen, bald drei- 
eckig, bald rundlich, bald keulenförmig, bald ein wenig gelappt. 
(Man vergleiche hierzu die Figuren 3, 4 und 5 der Tafel I) Je 
näher aber wir an das zerstörte Gewebe herankommen, desto ein- 
heitlicher wird die äußere Zellgrenze. — Wir hatten oben bereits be- 
merkt, dab jene Züge von Zellen, aus denen die Gitterzellen hervor- 
sehen, in feine Verzweigungen sich auflösen. Gerade an diesen 
Verzweigungen finden sich die Umwandlungsformen in Gebilde mit 
der feinen Gitterstruktur besonders zahlreich; büschelweise unter- 
ziehen sich die jungen Zellen dieser Metamorphose (cfr. Fig. 6 Tafel ]). 
Hier ist es auch, wo einzelne Gefäßsprossen deutlich zu erkennen 
sind. Zellen dieser jungen Gefäbsprossen wandeln sieh nun 
ebenfalls in Gitterzellen um, ob es Endothel- oder Adventitial- 
zellen sind, die der Metamorphose anheimfallen, läßt sich im all- 
gemeinen schwer entscheiden. Manchmal glaubte ich bestimmt, 
Zellen, die ich ihrer Lage nach, weniger ihrer Form nach, für Ad- 
ventitialzellen halte, bei der Umwandlung angetroffen zu haben. So 
sieht man kleine Gefäße, die förmlich eingescheidet werden von 
jungen Gitterzellen. Läßt man die Mikrometerschraube spielen, so 
erkennt man, wie diese zierlichmaschigen platten Gebilde sich krümmen 
und so dem Kaliber der Gefäße sich anpassen. Diese Zellen unter- 
scheiden sich durch Form, Größe und vor allem durch ihre Zartheit 
nicht unwesentlich von den soliden, kugeligen, die man auch bei 
andersartigen Prozessen in den Gefäßscheiden antrifft und mit denen 
wir uns später noch eingehender zu befassen haben werden. Rücken 
wir noch weiter vom Rande des Herdes ab, so verlassen wir die 
letzten Ausläufer der jungen mesodermalen Zellenzüge mit ihren 
Aufsplitterungen und kommen in ein Gebiet, das angefüllt ist mit 
den verschiedensten Überresten des zerstörten Gewebes. Dieser Teil 
des Herdes ist bereits dadurch ausgezeichnet, daß die Affinität des 
(sewebes zum Farbstoff geringer zu sein scheint. Ein Teil dieser 
Überreste bleibt noch erkennbar: blasse Kerne der Ganglienzellen, 
ab und zu umgeben von Zellschatten, große aufgeblasene Gliazellen 
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finden wir eingebettet zwischen „zahllosen, zum Teil noch wohl- 
erhaltenen roten Blutkörperchen; zu Haufen angesammelt treffen wir 
besonders in frischen Herden Lymphocyten und polynukleäre Leuko- 
cyten an; eine Unmenge dunkelgefärbter Kernfragmente abgestorbener 
Blutelemente hat sich hier angehäuft. In diese der nekrotischen 
Umwandlung verfallene Zone sehen wir nun die Abräumzellen sich 
begeben. Sie treten bis in die nächste Nähe der Stätte ihrer Wirk- 
samkeit noch in kompakten Zügen auf, eine Zelle neben und hinter 
der andern, sie weichen aber regellos auseinander, sobald sie mitten in 
die nekrobiotische Zone gelangt sind. Es unterliegt keinem Zweifel, 
daß der größte Teil der Zellen nicht in loco entstanden ist, etwa 
durch Teilung aus anderen Abräumzellen, sondern vorgeschoben wird 
vom Rande des Herdes her. Die Abräumzellen, denen wir im Herde 
selbst begegnen, müssen also ältere, reifere Elemente sein. Und 
tatsächlich unterscheiden sich diese Elemente durch manche Eigen- 
tümlichkeiten von jenen Formen, die wir oben beschrieben haben 
und die wir jetzt als Jugendformen der Abräumzellen von den im 
Herzen des Herdes befindlichen älteren Formen abtrennen können. 
Die älteren Formen sind fast durchweg rund, ihre platte epitheloide 
Gestalt hat sich in eine kugelige umgewandelt, der Kern erscheint 
meist kleiner, dunkler gefärbt, massiger und sitzt häufig wie ein 
Knopf der Oberfläche der Zelle auf. Während wir Kernteilungs- 
figuren in den jugendlichen Formen nicht selten zu beobachten Ge- 
legenheit haben, finden wir solche in den älteren Formen weit weniger 
häufig. Dagegen ist die Anwesenheit mehrerer Kerne in einer Zelle 
sowohl den Jugend- wie den älteren Formen gemeinsam. Das, was 
die älteren Formen ganz besonders von den Jugendformen unter- 
scheidet, ist die Bildung des Zelleibes.. Während die Zwischenräume 
zwischen den einzelnen Netzbalken bei den Jugendformen im Toluidin- 
blaupräparat ganz hell erscheinen, haben sie bei den älteren Formen 
ein trübes Aussehen oder sind von einem zarten bläulichen Hauche 
überzogen. Dieser Farbenunterschied läßt sich vielleicht damit er- 
klären, daß wir hier in Hohlräume hineinschauen, dort aber eine 
ebene Fläche ansehen. Die Jugendformen erscheinen ausgestattet 
mit einem oberflächlichen Maschenwerk oder mit regelmäßigen, 
scharf umränderten flachen Kammern, die bis an die Oberfläche 
reichen und dort von einem wohlgeformten Rand umsäumt sind; 
dadurch, daß die Ränder dicht aneinander rücken, kommt an der 
Oberfläche das geordnete zierliche Maschenwerk zustande. Einen 
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anderen Eindruck gewinnt man beim Anblick der älteren Formen: 
die regelmäßige zierliche Anordnung ist verloren gegangen, (lie 
Oberflächenausbreitung hat gelitten, ein Teil der Kammern scheint 
in die Tiefe gerückt zu sein, so daß einzelne Maschen ausgefallen 
und durch helle Flecken ersetzt sind. Die Ränder der Kammern 
sind unscharf, die vorhandenen Maschen unregelmäßig. Auf diese 
Weise hat das Gitterwerk viel von seiner Regelmäbigkeit eingebüßt, 
man glaubt weniger ein Gitter vor sich zu sehen, als eine Ansammlung 
von kleinen oder größeren Vakuolen untermischt mit einzelnen 
Wabenwänden. Die Vakuolen sind in den älteren Formen der Ab- 
räumzellen unregelmäßig verteilt, bald liegen sie besonders dicht dem 
Kern angelagert, sind buckelig ausgesackt oder kreisrund, wie mit 
dem Locheisen ausgestoßen; bald sind sie mehr auf die Peripherie 
der Zelle verteilt. (Fig. 7 der Tafel I stellt eine solche ältere Zelle 
dar.) Zellige Gebilde, die die Merkmale der Jugendformen wie der 
älteren Formen in sich vereinen, sind nicht selten. Überhaupt ist 
eine reinliche Scheidung zwischen alten und jungen Formen nieht 
durchzuführen. An einzelnen Stellen des Herdes finden sich nur 
ältere Formen, an anderen Stellen überwiegen dieselben, während 
ihnen Zellen vom jugendlichen Typus in mehr oder minder großer 
Zahl beigemischt sind. Findet man an einer umschriebenen Stelle 
beide Formen nebeneinander, so ist der Unterschied ein äußerst 
augenfälliger. — Die Annahme, daß wir in den kugeligen, vakuoli- 
sierten Formen ältere Gebilde zu sehen haben, die aus den platten, 
zierlich strukturierten Gitterzellen entstanden sind, findet eine Stütze 
durch die Beobachtung, daß erstens alle Übergangsformen beobachtet 
werden können, daß zweitens die von mir als Jugendformen be- 
zeichneten Zellen hauptsächlich zwischen den wuchernden meso- 
dermalen Zellen und in den Übergangsformen aus denselben ange- 
troffen werden, daß drittens fast ausschließlich in den Jugendformen 
Kernteilungsfiguren zu sehen sind. Eine Hauptstütze erhält diese 
Annahme noch durch die Beobachtung, daß an den von mir als 
ältere Formen charakterisierten Zellen alle jene regressiven Prozesse 
beobachtet werden können, die schließlich zu einem Untergange der 
Zelle selbst führen. — Nach meinen Beobachtungen ist das Aus- 
sehen des Netzwerkes und der zwischen ihnen liegenden 
Räume am meisten bei der Beurteilung des Alters der 
Zelle heranzuziehen. Weder die Größe der Zelle, noch die Zahl 
der Kerne und „Kammern“ scheinen mir in irgend einem direkten 
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Verhältnisse zum Alter der Zelle zu stehen. Die Größe ist starken 
Variationen unterworfen. Wenn man die Figur @ und dö—d der 
Tafel VI mit einander vergleicht, die mit Zuhilfenahme derselben 
Vergrößerung gezeichnet worden sind, wird man sich am besten 
über die Schwankungen der Größendimensionen ein Urteil bilden 
können. Neben einander liegen Zellen verschiedenartigsten Kalibers 
in ein und demselben Präparate. Häufig findet man Elemente, die 
sehr klein sind, so klein, daß man in Versuchung gerät, sie für 
umgewandelte Blutelemente zu halten. Der Kern nimmt fast die 
ganze Zelle ein und läßt nur einen schmalen Plasmasaum übrig, der 
einzelne Vakuolen enthalten kann. So gebildete Zellen traf ich 
sowohl in alten wie in frischen Herden an. Einige Gesetzmäßig- 
keiten, die sich auf die Größe der Zellen beziehen, lassen sich viel- 
leicht doch insoweit aufstellen, daß man behaupten kann, daß die 
größten Zellen nicht in den frischeren Herden vorgefunden werden — 
aber auch in den alten Herden liegen, wie gesagt, große und kleine 
Zellen nebeneinander. Ich habe auch den Eindruck gewonnen, als 
ob in Herden, in denen die Proliferationsenergie der Mutterzellen 
eine besonders ausgeprägte ist, auch die Zellen schneller eine be- 
trächtlichere Größe erreichten. — Die Anzahl der in den jüngeren 
oder älteren „Gitterzellen“ anzutreffenden Kerne scheint mir in 
keinem direkten Verhältnis zur Größe der Zelle zu stehen. So findet 
man zahlreiche Kerne (4—6) in relativ kleinen Zellen und anderer- 
seits einen Kern in großen Zellen (efr. Fig. 4, 5 u. 8 der Tafel I). 
Kernteilungsfiguren trifft man zwar häufig an, aber ihre Anzahl ge- 
nügt nicht, um das Vorhandensein der vielen Kerne in einer Zelle 
zu erklären, deshalb bin ich geneigt anzunehmen, daß die Verdop- 
pelung und Verdreifachung der Kerne auch durch amitotische Tei- 
lungen vor sich gehen kann. — Es ist vielleicht hier am Platze, die 
Frage aufzuwerfen, ob die in voller Funktion begriffenen Abräum- 
zellen die Fähigkeit besitzen, sich zu vermehren. — Es gelang mir 
einige Male — freilich relativ selten — in ausgebildeten, mit Zer- 
fallsprodukten schwer beladenen Zellen Kerrteilungsfiguren zu beob- 
achten. In einem älteren Herde sah ich eigentümliche Bilder, die 
zwei Zellen darstellten, die teilweise mit einander verschmolzen er- 
schienen. Da diese Zellen große Zerfallsbrocken umschlossen, ist 
eine doppelte Deutung dieses Bildes möglich: einmal könnte es sich 
um eine Zellteilung handeln, ferner könnten zwei ursprünglich ge- 
trennte Zellen dadurch zu einer so innigen Annäherung gelangt sein, 
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daß sie beide ein und dasselbe Beutestück umfaßten. — Jedenfalls 
ist die direkte Regenerationsfähigkeit der Abräumzellen gering. Je 
älter die beobachteten Herde sind, desto mehr werden Kernteilungs- 
figuren vermißt. 

Die regressiven Veränderungen können sich am Zelleib 
und dem Kerne ganz unabhängig von einander abspielen. Man trifft 
Zellen an, bei denen das frische, lebenskräftige Aussehen des Kern- 
chromatins nur schlecht zu «dem bereits stark regressiv veränderten 
Zustand des Zelleibes zu passen scheint. Auch umgekehrt harmo- 
niert häufig der regressiv veränderte Kern wenig mit dem wohl- 
erhaltenen Zelleib — daneben findet man freilich viele Zellen, an 
denen die regressiven Veränderungen am Kern und Zelleib gleich- 
zeitig und gleichstark sich eingestellt haben. 

Auch zwischen Alter der Abräumzellen und Größe und An- 
zahl der Kammern scheint kein bestimmtes Verhältnis zu bestehen. 
Zellen, die alle Merkmale ihrer Jugendlichkeit aufweisen, können 
vielkammerig sein, während andere mit den Zeichen des Alters 
nur mit wenigen Kammern versehen sein können. — Die Zahl der 
Kammern ist häufig so reichlich, daß eine zahlenmäbige Bestimmung 
(lerselben unmöglich erscheint. Die Größe der Hohlräume scheint 
auf Kosten ihrer Anzahl zu gehen. Zellen, die nur aus einer einzigen 
großen Kammer zusammengesetzt erscheinen, sieht man nicht gerade 
selten. Große Kammern verdrängen die übrigen kleinen gegen die 
Peripherie. Es ist möglich, daß die großen Kammern durch Ver- 
schmelzung mehrerer kleinerer entstehen. 

Die bis jetzt gegebene Schilderung der Abräumzellen stützte 
sich im allgemeinen auf die Ergebnisse der Durchmusterung 
jüngerer, etwa bis zu 3 Wochen alter Herde. Die Betrachtung 
älterer Herde lehrt, daß die Abräumzellen nach mancher Richtung 
hin eine Veränderung ihres Aussehens erfahren haben. Die Zellen, 
denen wir hier begegnen, müssen wir auf Grund folgender Über- 
legungen als ältere Zellen bezeichnen. Die eine Brutstätte der 
Abräumzellen, die wir in jüngeren Herden kennen gelernt haben — 
(lie Züge der embryonalen mesodermalen Zellen und der sprossenden 
Gefäße — hat ihre Tätigkeit stark reduziert oder ganz eingestellt, 
die Reproduktionsfähigkeit der Abräumzellen selbst ist, wie wir ge- 
sehen haben, eine relativ geringe — die hier noch vorhandenen 
Abräumzellen können deshalb entweder nur durch ältere Individuen 
vertreten sein oder durch Zellen, die auf anderem Wege als auf 
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dem bis jetzt geschilderten entstanden und in Funktion gesetzt 
worden sind. Tatsächlich werden wir bald erfahren, daß genetisch 
anders geartete Zellen an die Bildfläche gekommen sind, aber diese 
letzteren können nur einen Bruchteil der in den alten Herden noch 
vorhandenen Abräumzellen darstellen. — Die Zellen der älteren 
Herde zeichnen sich vor denen der jüngeren vor allem dadurch 
aus, daß das polymorphe Aussehen eine noch größere Einschrän- 
kung erfahren hat: größere, runde, kugelige Gebilde herrschen vor. 
Selbst dort, wo die Zellen in das sich bildende Narbengewebe mit 
hineingezogen worden sind und dichtgedrängt bei einander liegen, 
beeinflussen sie sich in ihrer Gestalt weit weniger, als es in den 
frischeren Herden der Fall war; jene Zellen, die durch ihr Aus- 
sehen und ihre Anlagerung an einander das Vorhandensein eines 
Epithels vorzutäuschen imstande waren, sind weit seltener geworden. 
Weiter ist bei den Zellen der älteren Herde besonders bemerkens- 
wert, daß auch Gitter- und Kammerbildung sehr stark an Deutlich- 
keit eingebüßt hat. In Herden, die älter als 4 Wochen sind, können 
sogar diese für die jüngeren Zellen so ungemein charakteristischen 
Merkmale ganz verloren gegangen sein. Wir haben in Fig. I der 
Tafel IV und in Fig. 6 der Tafel IV Zellen aus älteren Herden 
reproduziert. — Es lassen sich alle Übergangsstufen von den Zellen 
mit noch erhaltenem Gitterwerke zu denen, die ein solches entbehren, 
aufstellen. Je nach der angewandten Methode sind die Reste des 
Gitterwerkes länger oder kürzer nachweisbar. Während das Chrom- 
Osmium-Toluidinblauverfahren in äußerst anschaulicher Weise das 
Maschenwerk der „Gitterzellen“ wiedergiebt, läßt es bei älteren 
Herden angewandt keine Spur eines Gerüstwerkes in den Abräum- 
zellen erkennen. Bei der Alkoholtoluidinblaumethode dagegen können 
wir mitunter die Reste eines dürftigen Netzes auch dort noch vor- 
finden, wo die andere Methode versagt hat. — Genau anzugeben, 
um welche Zeit etwa die Netzstruktur anfängt zu verschwinden, bin 
ich nicht imstande. Der Zeitpunkt kann ungefähr nach 14tägigem 
Beginn der Abräumzellenbildung angesetzt werden. Man kann mit 
einiger Sicherheit sagen, daß Herde, in denen das Gros der Ab- 
räumzellen ein deutliches Gerüst zeigt, jünger als 14 Tage sind. 
Vom Beginn der 3. Woche an nimmt die Struktur des Gerüstwerkes 
schnell an Ausbildung ab. Selbst mit Toluidinblau färbt es sich 
sehr blaß; es zerfällt körnig oder feinstaubig, bis schließlich in alten 
Herden von etwa 5—6 Wochen die Mehrzahl der Zellen fast homogen 
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erscheint oder höchstens nur den Schatten eines Netzwerkes er- 
kennen läßt. Für solche Zellen eignet sich der Namen „Gitter- 
zellen“ recht wenig. Das Netzwerk verschwindet nicht gleichzeitig 
in allen Zellen; in einzelnen Exemplaren bleibt es länger erhalten, 
und selbst in ganz alten Herden finden sich einzelne Zellen mit 
mehr oder minder wohlerhaltener Gitterstruktur. 

Die Mehrzahl der alten Abräumzellen nimmt nur sehr wenig 
Farbstoff an; es erscheinen die Zellen im Nisslbild diffus feinkörnig 
bestäubt, hellrosa, lila oder mattblau; wendet man das Eisen- 
hämatoxylin-Verfahren nach HEIDENHAIN an, so sieht man im Innern 
der Zelle allerlei schwarze und schwärzliche Brocken, die sehr häufig 
fädige Formen annehmen; eine Zelle nach HEIDENHAIN behandelt, 
aus einem älteren apoplektischen Herde, veranschaulicht Fig. 3 der 
Tafel I. 

Mit dem oberflächlichen Maschenwerk verschwinden auch die 
Wände, welche in den jüngeren Zellen die einzelnen Hohlräume 
mehr oder weniger scharf umranden. Trotzdem bleiben die Hohl- 
räume nachweisbar, nicht dadurch, daß sie etwa durch scharfe Linien 
von der Umgebung abgegrenzt sind, sondern durch den Gegensatz 
der Färbung der Stellen, die sie selbst in den Zellen einnehmen, 
zur diffusen feinkörnigen Färbung des Restes der Zelle. Sie heben 
sich eben als Lücken ab. Ob nicht ein Teil dieser Lücken einfach 
als Vakuolen des zerfallenden Protoplasmas zu betrachten sind und 
nicht als Depotkammern der Abräumzellen, wage ich nicht zu ent- 
scheiden. Chromierte und mit Osmium behandelte Schnitte geben 
über die Bildung der Hohlräume bessere Auskunft als die Alkohol- 
Toluidinblaupräparate. In diesen Präparaten erkennen wir auch, 
daß bei den Abräumzellen der älteren Herde eine weit größere 
Gleichförmigkeit in Verteilung und Größe der Kammern besteht als 
bei den Zellen jüngerer Herde. Auch am Kerne nehmen wir Ver- 
änderungen wahr; nicht so sehr solche, die seinem Aussehen gelten, 
als vielmehr solche, die seine Lage in der Zelle betreffen. In den 
allermeisten Zellen liegt er ganz nach der Peripherie gedrängt und 
sitzt der Zelle förmlich auf. 

Die bis jetzt betrachteten Zellen, deren Entstehung wir auf 
wuchernde mesodermale Zellen des Narbengewebes und junger Ge- 
fäße zurückführen konnten, tragen alle Kennzeichen der Abräum- 
zellen in so ausgeprägter Weise, daß sie geradezu als das Prototyp 
der Abräumzellen gelten können und auch bereits gegolten haben. 
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Alle die Voraussetzungen, mit denen wir an jene Zellen heran- 
traten, die als Abräumzellen zu gelten haben. sehen wir gerade bei 
(diesen Zellen gegeben. In stürmischer Entwicklung scheinen sie nur 
zu dem einen Zwecke gebildet worden zu sein. Bei dem schnellen 
Entwicklungsgang ist es leicht, allen Phasen nachgehen zu können, 
die das Werden und Vergehen dieser Zellen begleiten. 

Die Betrachtung von Zellen, die einwandsfrei als Abräumzellen 
gedeutet werden konnten, gab uns gerade erst die Möglichkeit, die 
charakteristischen Merkmale der Abräumzellen überhaupt zu sammeln. 
Unsere Sinne schärften sich gewissermaßen erst an ihnen, als es galt, 
Umschau zu halten, ob nicht genetisch andersartigen Zellen eine 
gleiche Tätigkeit zugeschrieben werden könnte. Theoretische Er- 
wägungen müssen notwendigerweise dazu führen, noch 
eine anders geartete Genese von Abräumzellen an- 
zunehmen. Auf der einen Seite haben wir erfahren, daß Abräum- 
zellen aus Narbengewebe hervorgehen, auf der anderen Seite wieder 
treffen wir Zellen mit allen Kennzeichen unserer Abräumzellen an 
dort, wo niemals richtiges Narbengewebe gebildet worden ist. Die 
Widersprüche zwischen diesen beiden empirisch gewonnenen Er- 
fahrungen können nur dadurch miteinander ausgeglichen werden, 
wenn man zunächst anzunehmen sich entschließt, dab es noch 
andere Möglichkeiten der Entstehung von Abräumzellen 
gibt. Die zelligen Gebilde, die wir bis jetzt beschrieben haben, 
konnten schon aus diesen Erwägungen heraus nicht länger die Ab- 
räumzellen sein, sondern nur eine Spezies der Abräumzellen. 

Wenn man einmal sich veranlaßt fühlt, nach anderen Mutter- 
zellen der Abräumzellen sich umzusehen, ist es naheliegend, seine 
Aufmerksamkeit nach der genannten Richtung hin zunächst den 
Gliazellen zuzuwenden. Je tiefer wir in die Histopathologie des 
Zentralnervensystems eindringen, desto mehr gelangen wir zur Er- 
kenntnis, daß der Gliazelle die verschiedenartigsten Funktionen zu- 
kommen; sie hat längst aufgehört das zu sein, was sie früheren 
Untersuchern war, — lediglich die Zelle der nervösen Stützsubstanz. 
Geesetzt auch, wir wüßten von ihrer großen funktionellen Plastizität 
nichts, so könnte schon allein ihre nach mancher Richtung hin er- 
kennbare Analogie zum (Gewebe der mesodermalen Stützsubstanz an 
ihre Beteiligung bei der Genese der Abräumzellen denken lassen; 
spielt doch die Gliazelle neben der Bindegewebszelle eine nicht un- 
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wesentliche Rolle bei Reparationsvorgängen, (die im Zentralnerven- 
system ablaufen. 

Man könnte weiterhin eine besondere Veranlagung der Glia- 
zellen zur Abräumtätigkeit ableiten mit Rücksicht auf die ihr zu- 
geschriebene Fähigkeit zur Migration und Phagocytose. 


Überblickt man das Ergebnis der nach dieser Richtung hin von 
verschiedener Seite gepflogenen Untersuchungen, so wird man kaum 
behaupten können, daß eine übereinstimmende Auffassung vorhanden 
ist. Es fehlt zwar nicht an einer Reihe von Untersuchern, die der 
Gliazelle die genannten Eigenschaften zuschreiben (die Literatur findet 
sich bei SCHMAUS(?) zusammengestellt), aber gerade neuere Unter- 
suchungen haben ganz erhebliche Zweifel laut werden lassen. 

Einst war NısstL(!) der eifrigste Vertreter unter denjenigen, die 
den Gliazellen Wanderungsfähigkeit und Phagocytentätigkeitzuschrieben, 
er ging so weit, zu schreiben: „... ich muß vorderhand daran fest- 
halten... .., daß der größere Teil der Gliazellen zum Stoffumsatz in 
Beziehung steht und unter Umständen analoge phagocytäre Eigenschaft 
zeigt, wie die Leukocyten in anderen Geweben‘. Liest man jetzt 
seine zusammenfassenden Bemerkungen über die ‚„Körnchenzellen‘‘, 
so läßt sich unschwer erkennen, daß NıssL diese Anschauung ganz 
verlassen hat; leider erfahren wir aber nicht, was ihn zu einer solchen 
Änderung der Ansicht bewog. Ich vermute, daß dabei die Ergebnisse 
der Untersuchungen von ÜERLETTI mit im Spiele waren, die auch im 
Heidelberger Laboratorium gewonnen wurden. — Ist aber ÜERLETTI 
tatsächlich auf Grund seiner experimentellen Untersuchungen berechtigt, 
den Gliazellen jede Fähigkeit der Migration und Phagocytose abzu- 
sprechen? Obwohl ich die Versuche von ÜERLETTI nachgemacht und 
ziemlich gleiche Resultate erzielt habe, so wage ich es doch nicht, 
mit gleicher Entschiedenheit mich auszudrücken. Die Versuche, bei 
denen Carmin, Tusche oder andere gröbere geformte Bestandteile in 
das Zentralnervensystem eingeführt werden, beweisen lediglich nur 
das eine, daß die Gliazellen bei der aktiven Entfernung dieser 
Körper sich nicht direkt beteiligen. Ihre mangelhafte Tätigkeit als 
Phagocyten in diesem speziellen Falle könnte sich vielleicht dadurch 
erklären lassen, daß sie die Konkurrenz mit den massenhaft auf- 
tretenden, anders gearteten, phagocytäre Eigenschaften entwickelnden 
Zellen nicht aufzunehmen imstande sind. — Sie sind unter den Ver- 
suchsbedingungen von ÜERLETTI vielleicht gar nicht dazugekommen, 
die Tusche oder das Carmin an sich zu reißen. Wenn dagegen ge- 
löste oder durch den Saftstrom leicht transportable Substanzen an 
den zunächst noch fest verankerten Gliazellen vorbeigetragen werden, 
wenn die Gliazellen durch einen starken Reiz aus ıhrer Lethargie 
erweckt werden, wenn ihnen nach dem ersten Ansturm der berufenen 
Phagocyten genügend Zeit gegeben worden ist, selbst in Aktion zu 
treten, da mögen sich die Gliazellen wohl anders verhalten. Die 
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Injektionen der unlöslichen geformten Substanzen schaffen meiner 
Ansicht nach nicht genügend günstige Versuchsbedingungen. 
So läßt sich, wie mir scheint, auf Grund dieser Versuche die Frage 
nicht entscheiden: Vermögen die Gliazellen eine phagocytäre Tätig- 
keit aufzunehmen? Ebenso scheinen mir die Tatsachen, die zur Demon- 
stration der Wanderfähigkeit der Gliazellen herangezogen wurden, 
ohne große Beweiskraft zu sein. Man hat vielfach die Wanderfähig- 
keit nur erschlossen aus der Beobachtung der Phagocytose; oder 
man hat nicht Gliazellen wandern sehen, sondern erst Zellen, die als 
Abkömmlinge der Gliazellen betrachtet worden sind; dies gilt be- 
sonders den Anschauungen BONOMES gegenüber. 


Die Frage, deren Beantwortung uns naheliegt, ist die: läßt 
sich der Nachweis erbringen, daß aus Gliazellen Elemente 
hervorgehen, die der Migration und Phagocytose fähig sind, 
Eigenschaften, die nach unserer Definition siein die Gruppe 
unserer Abräumzellen einreihen würden? — Die Frage muß 
ganz entschieden bejaht werden. Wir können an die Entwicklung 
der Beantwortung herantreten, ohne darüber rechten zu brauchen, 
ob die Fähigkeit der Gliazellen zur Phagocytose und Migration er- 
wiesen worden ist oder nicht. — 

Die Umwandlung von Gliazellen zu Elementen, die 
wir Abräumzellen nennen müssen, erfolgt weit langsamer und 
weniger stürmisch als die Umwandlung mesodermaler Zellen in Ab- 
räumzellen. Die Endprodukte können hier wie dort einander so 
ähnlich werden, daß eine Unterscheidung unter Umständen kaum 
möglich erscheint. Erkennung der Endformen der histiogenen und 
eliogenen Abräumzellen kann nur erfolgen auf Grund der Beachtung 
der Zwischenformen. 


Die Umwandlung von Gliazellen in Zellen, die die Kennzeichen 
der Abräumzellen an sich tragen, müssen wir eine langsame nennen, 
und zwar langsam in dem Sinne, daß die Gliazellen während ihrer Um- 
wandlung eine lange Reihe von Zwischenformen erst zu passieren haben 
und weiterhin langsam, weil wir sehen, wie die Umwandlung über eine 
srößere Zeitdauer sich erstreckt. Wenn uns dieser träge Verlauf 
auf der einen Seite gestattet, gut die einzelnen Übergangsformen zu 
verfolgen und dieselben neben den endgiltigen Formen zu beo- 
bachten, bereitet sie uns auf der anderen Seite bei der Deutung der 
Übergangsformen einige Schwierigkeiten. Bei den jüngeren Zwischen- 
formen, bei denen die charakteristischen Merkmale der alten Glia- 
zellen noch vorwiegen vor den Merkmalen, die auf die Abräumtätig- 
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keit hinweisen, wird es nicht so einfach zu entscheiden sein, müssen 
wir die Zellen noch als Gliazellen betrachten oder als Abkömmlinge 
von Gliazellen, die in den ersten Phasen einer progressiven Ver- 
änderung begriffen, bereits als Abräumzellen zu deuten sind. Ferner 
werden wir kaum imstande sein, zu bestimmen, ob alle die Zwischen- 
formen sich zu den definitiven Formen der Abräumzellen um- 
wandeln werden oder ob sie nicht die Gestalt der Zwischenformen 
dauernd beibehalten und in dieser Form ihre Abräumzellentätigkeit 
ausüben. Ohne diese Fragen, die nur theoretischen Wert besitzen, 
entscheiden zu wollen, dürfen wir praktischen Erwägungen folgend 
eine große Anzahl dieser Zwischenformen zu jener II. Kategorie der 
Abräumzellen rechnen, die wir als fakultative oder fixe Abräum- 
zellen den aktiven. beweglichen Abräumzellen gegenüberstellten. 

Die Gliazellen sind mit anderen Worten als die Mutter- 
zellen zweier verschiedener Arten von Abräumzellen zu be- 
trachten. aus ihnen entwickeln sich bewegliche, aktive und 
fakultativeoder fixe Abräumzellen. Beide Formen von gliogenen 
Abräumzellen lernen wir wieder unter den günstigsten Bedingungen 
bei der Durchsicht experimentell erzeugter Herde kennen. — Wir 
werden dieselben nicht dort zu suchen haben, wo das Gewebe durch 
Verletzung selbst stark in Mitleidenschaft gezogen worden ist und die 
verschiedenen einzelnen nervösen Elemente stark regressiven Pro- 
zessen anheimgefallen sind. Die Stätte, an der die gliogene Ab- 
räumzelle zuerst sich zu zeigen pflegt, ist an der Grenze zwischen 
normalem und geschädigtem Gewebe zu suchen. — In den ersten 
Tagen nach der Verletzung finden wir eine lebhafte Wucherung der 
(Glia. Die Wucherung setzt bereits nach 24 Stunden ein. Neben 
den progressiv veränderten Gliazellen mit ihrem großen bläschen- 
förmigen Kerne und deutlich sichtbaren Kernkörperchen, den mäch- 
tigen Zelleibern, die nach allen Richtungen in Fortsätze auslaufen, 
finden wir bereits in den früheren Stadien Gliaelemente, die 
eine deutliche Netzstruktur erkennen lassen; die Balken sind 
sröber, weniger fein gekörnt als bei den histiogenen Gitterzellen; 
die Maschenräume sind ganz unregelmäßig; die Gebilde erscheinen 
im ganzen weit weniger zierlich, sie zeigen noch ganz den Typus 
von fortsatzreichen Gliazellen. In Fig. 9 Tafel I habe ich mehrere 
dieser Umwandlungsformen abgebildet; sie entstammen einem fünf- 
tägigen Herde. Wir sehen hier bereits Gebilde, die einer Rundung 
stark zustreben; der große bläschenförmige Kern mit den kräftig ge- 
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färbten Kernnetz und dem großen Kernkörperchen weist auf pro- 
gressive Veränderung hin. 

Um die Rolle, welche den Gliaabräumzellen in solchen Herden 
zukommt, zu erkennen, eignen sich die Alkohol-Toluidinblaupräparate 
weit weniger als die Chromosmium-Toluidinblauschnitte. An diesen 
kommt der protoplasmatische Teil der Zelle deutlicher zum Vorschein, 
weiterhin gestatten uns die verschiedenen Einlagerungen, die Zellen 
leicht zu erkennen. Wir werden deshalb bereits in diesem Kapitel 
auf diese Bilder hinweisen müssen, um die morphologischen Merk- 
male unserer gliogenen Abräumzellen zu demonstrieren. Die Präpa- 
rate zeigen uns, daß die Gliazellen bereits zu einer Zeit, in der sie 
noch alle ihre Merkmale der Gliazelle an sich tragen, mit einzelnen 
Fettpartikelchen sich beladen. Der hell aufleuchtende blaue Proto- 


plasmaleib erscheint noch ganz homogen, die Fortsätze laufen gleich . 


Polypenarmen nach allen Richtungen aus und scheinen teilweise in- 
einander sich zu verästeln. Diese Arme sind zum Teil reichlich 
beschickt mit geschwärzten Körpern, auf ‘deren Wesen wir erst in 
den folgenden Kapiteln eingehen können. Auf Fig. 2 der Tafel IV 
ist ein solches Syneytium zur Darstellung gekommen; der Herd, dem 
es entnommen ist, war nur 2 Tage alt. Wir sehen hier sehr deut- 
lich, wie die geschwärzten Granula der Peripherie der Zelle, den 
Fortsätzen, angehören, das Zentrum der Zelle selbst aber frei bleibt. 
Von einer Gitterstruktur ist in den Zellen nichts wahrzunehmen. 
Im allgemeinen läßt sich behaupten, daß die Gitterstruktur bei den 
gliogenen Abräumzellen eine geringere Ausbildung erfährt als bei 
den jungen histiogenen Abräumzellen. In vielen jungen Zellen fehlt 
sie ganz, bei einer kleineren Anzahl ist sie wohl ausgebildet, freilich, 
worauf wir kurz bereits hinwiesen, nicht in der zierlichen Anordnung 
der „Gitterzellen“, bei einer weiteren Gruppe von Zellen ist sie 
nur angedeutet und nur durch besondere Methoden — so der 
Giemsafärbung — zur Anschauung zu bringen. Mag sein, daß die 
langsam ablaufende Umformung der Zellen mit dieser schwächeren 
Ausbildung in Zusammenhang zu bringen ist; wir haben ja bereits 
erfahren, daß die Gitterbildung überhaupt in ihrer starken Ausprägung 
nur den jungen, im schnellen Wachstum sich befindlichen Zellen zu- 
kommt und mit dem ‚zunehmenden Alter immer mehr an Schärfe 
und Ausbildung verliert. r 

Beim Studium älterer Herde werden wir wieder wie bei den 
jüngeren, die Übergangszonen vom gesunden zum kranken Gewebe 
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berücksichtigen müssen, um das weitere Schicksal der Zwischenformen 
verfolgen zu können. Die Tatsache, daß wir bei 3, 4und 6 Wochen 
alten Herden, vielleicht auch noch bei älteren Erweichungen (klinisches 
Material) immer noch allen Zwischenformen begegnen, läßt erkennen, 
wie langdauernd und chronisch verlaufend sich diese Metamorphose 
abspielt. Es läßt sich sogar beobachten, dab das Optimum der 
Umwandlung erst etwa in die 3. Woche nach gesetzter Schädigung 
zu verlegen ist. Wir werden später erfahren, daß diese Feststellung 
zur Bewertung der Verhältnisse bei den sekundären Degenerationen 
nicht ohne Bedeutung ist. Ich glaube, die morphologischen Ver- 
hältnisse, die bei dieser Umwandlung obwalten, kaum besser be- 
schreiben zu können, als durch den Hinweis auf Fig. 1 der Tafel IV, 
die einem 4 Wochen alten Herde aus einem Hundegehirn entnommen 
worden ist. 

Wir finden hier um ein Gefäß 7 Zellen gelagert. Zelle z und & 
sind ohne Schwierigkeiten als Gliazellen wieder zu erkennen, Zelle c 
stellt eine Abräumzelle in ihrer definitiven Ausbildung dar. Die 
übrigen Zellen können als Übergangsformen der Zellen a, 5 zur 
Zelle c betrachtet werden. Die Fortsätze werden kurz und plump — 
und zwar in einer Reihenfolge als ob zunächst die feineren Fortsätze 
eingezogen würden, bis schließlich nur noch kurze, gedrungene Stümpfe 
übrig bleiben, die zuletzt auch verloren gehen. 

Wie wir bei der Betrachtung der Bildung von histiogenen 
Gitterzellen Zellen begegneten, die bereits alle Merkmale der Gitter- 
zellen tragen, bei denen aber immer noch ein kleiner Teil des Zell- 
leibes durch seine Form, Färbung und Anordnung des Protoplasmas 
die Zugehörigkeit zur mesodermalen Zelle verriet, so finden wir auch 
hier wieder zellige Elemente, die analoge Zwitterwesen (darstellen, 
— die halb Abräumzelle, halb Gliazelle sind. So sehen wir Formen 
mit lJappigem Leibe und breitem oder großem, länglichem, schönem 
Kerne, die aber neben ihren ausgezackten Konturen bereits eine 
gewisse Rundung sich angeeignet haben; bei anderen Formen wieder 
ist die eine Hälfte rund oder walzenförmig und trägt den ganz an 
die Peripherie vorgeschobenen Kern, während der Hinterleib sich 
noch in eine Anzahl verzweigter Fortsätze auflöst. Die Bilder, die 
wir in den Randpartien der alten Herde zur Ansicht bekommen, 
sind so mannigfaltig, daß sie einer erschöpfenden Darstellung nicht 
zugänglich erscheinen; aber gerade durch ihre Mannigfaltigkeit, die 
alle Übergangsformen dem suchenden Auge darbietet, wirken sie 
äuberst überzeugend und lassen keinen Zweifel darüber, daß die Glia- 
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zellen in runde, mit Produkten vollgepfropfte Abräumzellen sich um- 
zuwandeln vermögen. 

Es erhebt sich nun die Frage, läßt sich annehmen, daß den 
gliogenen Abräumzellen Wanderfähigkeit zukommt in ähn- 
licher Weise wie den histiogenen Abräumzellen? — Mir scheint es, 
daß eine Antwort auf diese Frage erst möglich ist, wenn wir auf 
die übergeordnete Frage eingegangen sind, die dahin lautet: Welche 
Beobachtungen berechtigen uns, eine aktive Lokomotion der Abräum- 
zellen überhaupt anzunehmen’? 


Auf die Lokomotionsfähigkeit von Zellen schließen wir, indem 
wir uns gewisse Bilder, die wir beobachten, zurechtlegen; wollten 
wir als Kriterium für diese Tätigkeit nur die reine unmittelbare 
Beobachtung gelten lassen, so wäre es mit der Anerkennung dieser 
Tätigkeit der Abräumzellen recht schlecht bestellt. Amöboide 
Bewegungen von Abräumzellen sind freilich auch unmittelbar be- 
‚obachtet worden (so von JOLLY, STRICKER, BÄUMLER). Wir würden 
aber an eine aktive Bewegungsfähigkeit der Abräumzellen auch 
dann gedacht haben, wenn wir die sogenannten amöboiden Be- 
wegungen niemals selbst beobachtet hätten und tatsächlich nahm man 
eine solche an, bevor direkte Beobachtungen gewonnen worden waren. 
Zunächst sind wir gewohnt, allen Zellen, die phagocytäre Eigen- 
schaften entwickeln, auch eine Migrationsfähigkeit zuzuschreiben, da 
wir uns nur schwerlich sonst erklären könnten, wie diese Elemente 
große, geformte Substanzen aufzunehmen imstande wären, von denen 
wir wissen, daß sie außerhalb der Zelle ursprünglich entstanden sein 
müssen. Die Zelle muß diese Substanzen aufgesucht haben. An eine 
aktive Lokomotion der Zellen müssen wir weiterhin denken, wenn 
wir beobachten, daß dieselben Zellen auf verschiedenen Bildern ver- 
schiedene Standplätze haben; namentlich dann, wenn wir erkennen, 
daß eine Überschwemmung eines Gebietes durch Zellen stattfindet, 
ohne daß wir an den einbrechenden Zellen selbst lebhafte Zell- 
vermehrungsvorgänge wahrzunehmen imstande sind. Endlich muß auf 
eine Bewegungsfähickeit der Zellen geschlossen werden, wenn wir 
diese Zellen wieder auf anderen Bildern an ganz bestimmten Stellen 
in Haufen versammelt vorfinden und uns überzeugt haben, daß die 
Zellen an dieser Sammelstelle selbst nicht gebildet worden sein 
können. Vermuten wir in diesen Zellen Wanderzellen, so werden wir 
auch geneigt sein, gewisse morphologische Eigentümlichkeiten dieser 
Zellen als Ausdruckformen ihrer Lokomotionsfähigkeit zu betrachten. 
Das werden ungefähr die Beobachtungen sein, die uns zu dem 
Schlusse verführen, bestimmten Zellen überhaupt eine Migrations- 
fähigkeit zuzuschreiben. 

Nun läßt sich mit Bestimmtheit behaupten, daß alle die ge- 
nannten Beobachtungen, die zu Gunsten der Wanderfähigkeit sprechen, 
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für die histiogenen Abräumzellen zutreffen. Wie steht es 
damit bei den gliogenen Abräumzellen? Den Übergangsformen 
werden wir eine solche Fähigkeit a priori mit Bestimmtheit kaum 
zuschreiben können. Sie erscheinen als zwar umgeformte, aber durch 
ihre Fortsätze noch festverankerte Gliazellen. Ihre Verankerung läßt 
sich annehmen, wenn wir, wie dies ab und zu der Fall ist, Be- 
ziehungen zu den Gefäßen wahrnehmen können. Welcher Art diese 
Beziehungen sind, läßt sich zum Teil an der Zelle @ der oben bereits 
erwähnten Fig. 1, Tafel IV ersehen, besser aber noch an den Zellen 
z und 2 der Fig. 6, Tafel II. Hier sehen wir die Fortsätze direkt 
in die Adventitia der Gefäße übergehen. Ob die Zelle, die ich hier 
gezeichnet habe, tatsächlich als eine gliogene Abräumzelle zu be- 
trachten ist, ist freilich fraglich, die Frage haben wir an anderer 
Stelle zu entscheiden; sicher ist aber, daß wir ganz die nämliche 
Anordnung bei Zellen treffen, die zweifellos als gliogene Abräum- 
zellen zu betrachten sind. Das Vorhandensein der Fortsätze macht 
die Bewegungsfreiheit nur unwahrscheinlich, schließt aber in sich 
noch keinen zwingenden Grund ein, dieselbe den Zellen ganz abzu- 
sprechen. Wissen wir doch noch zu wenig über die Beziehungen, 
die zwischen den Protoplasmafortsätzen der Gliazellen und dem um- 
liegenden Gewebe bestehen. Gerade bei den amöboiden Bewegungen 
anderer Zellen werden Fortsätze ausgeschickt, freilich sind sie weit 
plumper und nicht so schön verzweigt, wie die unserer Zellen; ferner 
haben wir durch ALZHEIMER neuerdings Gliazellenabkömmlinge kennen 
gelernt, die reich ausgestattet sind mit solchen Fortsätzen und gerade 
von diesen Zellen dürfen wir annehmen, daß sie einer stark ent- 
wickelten Lokomotion fähig sind — kurz: unter den gliogenen 
Abräumzellen dürfen wir einem Teil der Zwischenformen 
mit Sicherheit die Wanderfähigkeit absprechen, einem 
anderen Teile dieser Zwischenformen können wir die 
Wanderfähigkeit nicht nachweisen. Wir haben uns von dieser 
Auffassung bereits leiten lassen, ‘als wir ein Bruchteil der gliogenen 
Abräumzellen der Kategorie der fixen oder fakultativen Abräumzellen 
zuteilten. — Anders steht es aber mit den gliogenen Abräumzellen 
der anderen Kategorie. An diesen finden wir so ziemlich alle 
jene Merkmale vertreten, die wir heranzogen, um die Wanderfähigkeit 
von Zellen überhaupt, der Abräumzellen im besonderen abzuleiten. 
Zunächst weisen die morphologischen Verhältnisse dieser Zellen, die 
in ihren Hauptmerkmalen mit den histiogenen Abräumzellen überein- 
stimmen, auf eine solche Möglichkeit hin; ferner scheint es, daß in 
den älteren Herden gerade die reiferen Elemente der Zwischenformen 
immer mehr gegen das Zentrum des Herdes vorrücken. Mit Sicher- 
heit läßt sich erkennen, daß sie befähigt sind, Substanzportionen 
sich einzuverleiben, die wir sonst außerhalb der Zellen anzutreffen 
pflegen. Der Nachweis, dab sie ebenfalls an Sammelstellen anzutreffen 
sind, ist allerdings recht schwer zu erbringen. Doch über die zwei 
zuletzt aufgezählten Kriterien, die für die Lokomotionsfähigkeit von 
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uns herangezogen wurden, werden wir geeigneter an anderer Stelle 
sprechen. 

-Fassen wir alles zusammen, so dürfte die Wahrscheinlichkeit, 
daß auch Abkömmlinge der Gliazellen ähnlich wie die der meso- 
dermalen Zellen wanderfähig sind, als eine recht große bezeichnet 
werden. 

Dadurch gerade, daß die gliogene Abräumzelle in ihrer End- 
form nur schwer von der histiogenen sich unterscheiden läßt, erstehen 
der exakten Beantwortung der Frage nach ihrem weiteren Schicksal 
große Schwierigkeiten. Wenn die gliogene Abräumzelle tatsächlich 
als Wanderzelle zu betrachten ist, entgeht sie uns in dem Augen- 
blicke, in dem sie die Mitte des Herdes erreicht und mit den 
anderen Abräumzellen sich vermischt; sie wird sich dann eben kaum 
mehr von den anderen Zellen trennen lassen. 

Wir haben uns bemüht, Unterscheidungsmerkmalezwischen 
den definitiven Formen der histiogenen und gliogenen Ab- 
räumzellen herauszufinden. Unsere Bemühungen sind jedoch 
nur von geringem Erfolg gekrönt worden. Das Verhalten des Kernes 
kann uns keinen Aufschluß geben. Es läßt sich verfolgen, wie der 
Kern der ursprünglichen Gliazelle immer mehr sein ihm eigenes 
Aussehen einbüßt, je mehr die Gliazelle ihre Fortsätze einzieht, je 
mehr „Körnchen“ in ihr sich bilden. Schließlich ist er von den 
Kernen der übrigen Abräumzellen nicht zu unterscheiden und nimmt, 
wie es gewöhnlich bei den älteren Formen zu geschehen pflegt, eine 
ausgesprochen periphere Lage ein, so daß er der Zelle aufzusitzen 
scheint. — Ob die Gliaabräumzelle mehrere Kerne zu besitzen ver- 
mag, kann ich nicht mit Sicherheit angeben: Kernteilungsfiguren 
habe ich in den sich umwandelnden Gliazellen öfters gesehen, weiß 
aber nicht, ob diese nur zu einer Kern- oder auch zu einer Zell- 
teilung führen. 

Die Größenverhältnisse der Gliaabräumzelle können auch zur 
Unterscheidung nicht mit Erfolg herangezogen werden. Im allgemeinen 
scheint mir die Zelle nicht die Gröbe der besonders großen histio- 
senen Abräumzellen zu erreichen: da aber letztere auch sehr viele 
kleine Formen bilden, läßt sich mit der Berücksichtigung der Größen- 
dimensionen nicht viel anfangen. Am meisten könnten uns noch 
gewisse Formverhältnisse, die für die gliogene Abräumzelle besonders 
charakteristisch erscheinen, aus der Verlegenheit helfen. Wir stoßen 
nämlich häufig in den Randpartien eines Herdes, gerade dort, wo 
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die Umbildungsstätte der Gliazellen zu suchen ist, auf eigentümliche 
walzen- oder wurstförmige Zellen, die Vakuolen und Reste von Ge- 
rüstbalken und einen wandständigen Kern enthalten. Diese Zellen 
stellen ohne Zweifel Abräumzellen dar. Nun ist es gar nicht selten, 
daß man solche Gebilde mit deutlich ausgebildeten Fortsätzen trifft, 
die keinen Zweifel darüber lassen, daß diese länglich runden Gebilde 
aus Gliazellen hervorgegangen sind. — Nachdem wir einmal auf 
diese Walzen aufmerksam geworden sind, die auffallenderweise lange 
Zeit ein wohlausgebildetes besonders durch die Giemsafärbung sehr 
schön darstellbares Netzwerk besitzen, begegnen wir denselben 
auch im Herzen des Herdes selbst. um Gefäßlymphscheiden herum 
und in der Pia über den Herden. — Daß die histiogenen Abräum- 
zellen nicht auch zu solchen Gebilden sich umformen könnten, kann 
ich nicht mit Sicherheit behaupten, bestimmt erscheint mir jedoch, 
daß diese Walzenformen sehr häufig in den Randpartien der Herde 
zu treffen sind und daß sie alle Übergangsformen zu den Gliazellen 
aufweisen. Sind wir berechtigt, sie mit einiger Wahrscheinlichkeit 
als besonders geartete metamorphosierte Gliazellen zn betrachten, so 
geben sie uns die Möglichkeit an die Hand, einen Teil der Glia- 
abräumzellen auch unter den erwachsenen Formen der übrigen Ab- 
räumzellen wieder herauszufinden. — In einem anderen Kapitel 
werden wir darlegen, daß die Betrachtung der Natur und der Lage 
der Zelleinschlüsse uns noch weitere Anhaltspunkte gibt, histiogene 
Abräumzellen von gliogenen zu unterscheiden. 


Die Beantwortung der Frage, ob nicht auch nicht gewucherte 
(sefäß- und Bindegewebszellen die Funktionen von Abräum- 
zellen zu übernehmen imstande sind, stößt auf manche 
Schwierigkeiten. — Daß unter den verschiedensten Bedingungen in 
den (Grefäbwänden und um dieselben in dem Gewebe der Pia, den 
bindegewebigen Septen des Rückenmarkes usw. Abräumzellen ähnliche 
(rebilde zu finden sind, selbst dann, wenn das übrige Gewebe rings 
herum von Abräumzellen frei erscheint, ist eine altbekannte Tatsache 
und hat seit langem schon die Untersucher beschäftigt. Ja, man 
mab seinerzeit diesen Befunden eine so große Bedeutung zu, daß die 
(refäbwände geradezu als die Brutstätten der Abräumzellen be- 
trachtet wurden. MEYER ging sogar so weit zu behaupten, daß einzig 
und allein die Gefäßwandzellen sich in Körnchenzellen umzuwandeln 
imstande seien; durch ihre große Menge würden sie sekundär eine 
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Ernährungsstörung und „Erweichung“ des umliegenden Gewebes er- 
zeugen; ihre natürliche Lagerung sei die in und um die Gefäß- 
wände, treffe man sie außerhalb dieser Stellen, so seien sie arti- 
fiziell dorthin gelangt. 

Die Schwierigkeiten, die einer Deutung der Abräumzellen 
ähnlichen Gebilde der Gefäße und des Bindegewebes entgegenstehen, 
sind dadurch gegeben, daß wir aller Wahrscheinlichkeit nach an diesen 
Stellen Zellen treffen, die morphologisch zwar übereinstimmende Merk- 
male tragen, denen aber ganz verschiedenartige funktionelle Bedeutung 
zukommt. Von einem Teil der Zellen läßt sich wohl annehmen, daß 
sie erst sekundär in das Gewebe geraten sind — d. h. daß die Ge- 
fäße und das Bindegewebe Abräumzellen der verschiedensten Her- 
kunft als Sammelstellen dienen; dieser Anteil der Zellen wird uns 
deshalb in einem folgenden Kapitel zu beschäftigen haben, in dem 
wir das Schicksal der Abräumzellen zu verfolgen uns bemühen werden. 
Ein anderer Teil der Abräumzellen ähnlichen Gebilde des Gefäß- 
systemes und des Bindegewebes mag dadurch entstehen, daß in den 
Zellen der betreffenden Gewebsteile sich regressive Prozesse (etwa 
eine Fettmetamorphose) abgespielt haben. Wir werden diese Zellen 
von den Abräumzellen dadurch zu unterscheiden suchen, daß wir uns 
nach anderen regressiven Veränderungen der Zellen und des um- 
liegenden Gewebes, dem sie angehören, umsehen; zum Teil werden wir 
ja solche an dem Aussehen der Zellen, an der Größe und Gestaltung 
ihres Kernes, am Aussehen des ganzen Gefäbes erkennen. Berück- 
sichtigen wir diese Möglichkeiten, so bleibt doch immer ein — und 
wie mir scheint — nicht unansehnlicher Rest von Zellen übrig, von 
denen wir mit größter Wahrscheinlichkeit anzunehmen gezwungen 
sind, dab sie als in loco gebildete Abräumzellen zu betrachten sind. 
Dabei wird uns ein dahinzielender Nachweis für die Bindegewebs- 
zellen weit schwieriger werden als für die Gefäßwandzellen. Die 
Rolle der Bindegewebszellen ist eine relativ recht unansehnliche; ich 
habe sie deshalb nur wenig beachtet. Daß Bindegewebszellen sich 
in richtige Abräumzellen umzuwandeln befähigt sind, wissen wir nach 
den klassischen Untersuchungen von MAxIMow mit Sicherheit. Für 
das Zentralnervensystem aber dürfte ihre Anwesenheit kaum von 
größerer Bedeutung sein. 

Den ersten Beeinn der Umwandlung von Gefäßwandzellen 
in Abräumzellen ähnliche Gebilde läßt sich, wenn man von der 
Betrachtung künstlich erzeugter Herde ausgeht, bereits zu einer Zeit 
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beobachten. in der außerhalb der Gefäße die Zahl der gebildeten 
Abräumzellen noch eine relativ geringe ist oder in der diese 
Elemente noch alle Zeichen ihrer Jugendlichkeit an sich tragen. 
Man sieht, wie einzelne Gefäßwandzellen noch recht spärliche 
Mengen von Zerfallsprodukten aufnehmen, zunächst in Form iso- 
lierter kleiner Kügelchen. Was die Natur dieser Stoffe anbelangt, 
so entsprechen sie ihrer chemischen Reaktion nach ganz den Stoffen, 
die wir sonst in den Abräumzellen selbst anzutreffen gewohnt sind. 
Die Zellen, die «die betreffenden Substanzen aufgenommen haben, 
unterscheiden sich dureh nichts von den übrigen völlig normal aus- 
sehenden Gefäbzellen. Mit der Zunahme des Alters des Herdes 
nimmt sowohl die Anzahl der Zellen, die Substanzportionen enthalten, 
zu, als auch vergrößert sich die Anzahl der Körnchen oder Tröpfchen 
in ein und derselben Zelle. Bei älteren Herden schließlich kann man 
(Gefäße antreffen, bei denen eine Zelle neben der anderen vollgepfropft 
ist. Die Zellen haben sich vergrößert, haben eine deutlich abgerundete 
Gestalt angenommen oder liegen in so dichten Haufen zusammen, 
daß sie sich gegenseitig abplatten und wieder das bekannte Bild 
des Epithels vortäuschen. Die in den Zellen angesammelte Substanz 
hat sich zusammengedrängt zu größeren und kleineren Klümpchen, die 
wie wir später sehen werden, durch Zusammenfließen einzelner kleiner 
Tröpfehen entstehen. — Die Deutungsschwierigkeiten, auf die wir 
oben hinwiesen, ergeben sich ganz besonders bei der Betrachtung 
älterer Prozesse. In den jüngeren Stadien dürfte die Deutung 
leichter zu bewerkstelligen sein. Die Übereinstimmung, die besteht, 
zwischen der Natur der Substanzen in und außerhalb der Zellen, 
das direkte Verhältnis zwischen Alter «des Prozesses einerseits und 
Anzahl andererseits der substanzführenden Zellen und der Menge 
der Substanzen in der einzelnen Zelle selbst, weist darauf hin, daß 
die aufgenommenen Zerfallsprodukte in irgend einer Form, vielleicht 
im Blute oder der Lymphe gelöst, den Zellen zugeführt worden sind. 
(Gefäße, deren Zellen die beschriebene Umwandlung erfahren haben, 
finden sich im Bereiche des Herdes selbst, aber noch zahlreicher 
in der Umgebung desselben oder auch in größerer Entfernung 
von ihm. Diese Tatsache nimmt der Annahme, daß es sich um re- 
gressiv veränderte Gefäße handeln könnte, viel an Wahrscheinlichkeit; 
Gefäße jeglichen Kalibers, besonders aber kleinere sind an dem 
Prozesse beteiligt. Es liegt in der Natur der Verhältnisse, daß es 
meist im konkreten Falle nicht gelingt, zu bestimmen, ob die in Um- 
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wandlung begriffene oder definitiv umgewandelte Zelle als Adventitial- 
oder Endothelzelle zu betrachten ist. Hat man jedoch zahlreiche 
Präparate gesehen und namentlich die ersten Stadien der Umwandlung 
an dünnen Schnitten verfolgt, so darf man wohl mit Sicherheit be- 
haupten, daß sowohl Endothel- wie Adventitialzellen der Um- 
wandlung unterliegen. — Recht schwierig erscheint es, über das 
weitere Schicksal dieser Zellen sich eine Vorstellung zu bilden. 
Bleiben sie im Verbande dieser Zellen oder lösen sie sich los? Was 
geschieht mit den Substanzen, die die Zellen aufgenommen haben? 
Erst die Entscheidung dieser Fragen könnte darüber bestimmen, ob 
wir die umgewandelten Gefäßwandzellen der I. oder II. Kategorie 
unserer Abräumzellen zuzählen dürfen. Wir werden der Frage aber 
erst später näher treten können. Äußerlich zeichnen sich die Zellen, 
die wir in und um Gefäße älterer Herde oder bei degenerativen 
Prozessen antreften, durch nichts vor den typischen Formen der 
übrigen Abräumzellen aus. Der Kern kann hier wie dort eine Ver- 
schiebung erfahren, die Größen- und Kontourenverhältnisse stimmen 
überein, ein mehr oder weniger deutlich ausgebildetes Netzwerk ist 
auch hier bemerkbar bei Anwendung des Alkohol-Toluidinblauver- 
fahrens; nur die Ausbildung richtiger Kammern und Vakuolen habe 
ich bei Zellen, die bestimmt als Gefäbabräumzellen zu betrachten 
sind, vermißt. 


Viertes Kapitel. 


Die Abräumzellen bei der Tätigkeit und die Produkte 
der Abräumtätigkeit. 


Die Einschlüsse, die wir in den Abräumzellen mit Hilfe 
verschiedenartiger Methoden darzustellen imstande sind, teilen wir 
zunächst in zwei Klassen ein: 


1. In diejenigen Einschlüsse, die in der Form, in der wir sie 
in der Zelle finden, von denselben aufgenommen worden 
sind — die exogenen Einschlüsse und 

2. in diejenigen Einschlüsse, die erst in der Zelle gebildet 
werden — die endogenen Einschlüsse. 

Ich gebe zu, daß diese Einteilung einer strengen Kritik nicht 

standhält und einer Erläuterung bedarf. Als exogene Einschlüsse 
werden wir solche geformte oder ungeformte Bestandteile betrachten, 
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die wir auch außerhalb der Zellen in derselben Gestalt oder aus- 
gestattet mit derselben chemischen Reaktion frei im Gewebe oder 
als Bestandteile des Gewebes anzutreffen pflegen. Streng genommen 
müßten wir im Gegensatz dazu als endogene solche Einschlüsse be- 
zeichnen, die in der Zelle erst sich bilden. Aber eine solche strenge 
Durchführung läßt sich nicht aufrecht erhalten. Als endogene Ein- 
schlüsse führen wir solche auf, die wir außerhalb der Zelle nicht 
anzutreffen pflegen, wenn wir uns auch bewubt bleiben, dab die 
Vorstufen zu ihrer Bildung jedenfalls auch außerhalb der Zelle be- 
reits sich finden. Diese Vorstufen aber erfahren, nachdem sie von 
der Zelle aufgenommen sind, erst eine solche chemische oder physi- 
kalische Umformung, daß sie von uns dargestellt werden können; 
sie sind endogen insofern, als sie in der Gestalt und in der Zu- 
sammensetzung, in der sie in der Zelle auftreten, außerhalb der 
Zelle nicht vorhanden waren. Die Gründe, dab unsere sogenannten 
endogenen Einschlüsse, so lange sie außerhalb der Zelle existieren, 
unserer Beobachtung sich entziehen, können verschiedenartige sein; 
einmal können sie in einer Form, etwa in gelöster Form, auftreten, 
die von unseren Methoden noch nicht nachgewiesen wird, oder sie sind 
noch so fein verteilt, daß erst ihre Anhäufung in den Zellen sie zur 
Darstellung bringen kann. Untersuchungen von ARNOLD, ALBRECHT, 
DE MONTET, auf die hier nicht näher eingegangen werden kann, 
haben uns ja gezeigt, wie gelöste Substanzen entweder aus vor- 
gebildeten, komplizierteren Körpern von außen in die Zellen gelangen 
oder aus Bestandteilen der Zellen selbst abgetrennt und umgeformt 
werden können und erst nach dieser Umformung (besonders nach 
Verseifungsprozessen) unseren mikrochemischen Reaktionen zugänglich 
werden. Eine nähere Beschäftigung mit den Arbeiten der genannten 
Autoren würde wahrscheinlich manche wertvolle Beziehungen zu 
unseren endogenen Einschlüssen aufdecken lassen können, deren 
Auf- und Abbau ich mir_ in ähnlicher Weise vorstelle Mit Recht 
weist SCHMAUS(?) darauf hin, daß der Begriff der Phagozytose nach 
den genannten Untersuchungen eine Erweiterung erfahren muß; er 
braucht nicht mehr lediglich auf diejenige Tätigkeit gewisser Zellen 
beschränkt zu werden, bei der nur sichtbare, geformte Bestandteile 
zur Aufnahme gelangen. 

Da wir nicht in der Lage sind zu entscheiden, in welcher Form 
und in welcher Menge die von uns als „endogen“ bezeichneten Ein- 
schlüsse bereits „exogen“ gegeben sind, ist unser Einteilungsversuch 
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gewiß nicht einwandsfrei. Er soll nur zwei wesentlich verschiedenen 
Einschlüssen, denen wir in Zellen begegnen, gerecht werden. Die 
Unterschiede lassen sich kurz dahin zusammenfassen, daß die Zellen 
den „exogenen“ Einschlüssen gegenüber sich passiv verhalten, 
während die „endogenen“ Einschlüsse ihre Entstehung einem aktiven 
Verhalten der Zellen verdanken. Die Begriffe aktiv und passiv 
müssen in dieser Zusammenstellung richtig verstanden werden — 
es handelt sich hier nur um ein aktives und passives chemisches 
Verhalten. — Ist die Zelle einmal in Besitz von Einschlüssen 
gekommen, sei es, daß sie dieselben in einer bereits außerhalb der 
Zelle abgeschlossenen Form aufgenommen hat (exogene Einschlüsse), 
sei es, daß sie dieselben erst in sich gebildet hat (endogene Ein- 
schlüsse), so kann sie dieselben in gleicher Weise verarbeiten, so 
daß schließlich die Endprodukte der exogenen und endogenen Ein- 
schlüsse die gleichen werden können. Aber diese Umformung und 
Umwandlung erfolgt erst sekundär und beweist, daß die Zellen 
kleinen chemischen Laboratorien vergleichbar sind. 


Wir wollen zunächst jene geformten Bestandteile schildern, die 
uns ohne weiteres als uns bekannte Gebilde auffallen. Solche Ein- 
schlüsse sind: rote und weiße Blutkörperchen, Zerfallsprodukte unter- 
gegangener Kerne (Kernreste), Blutpigment, Markscheidentrümmer, 
Axenzylinder. Die roten und weißen Blutkörperchen sind viel- 
leicht diejenigen Einschlüsse, denen wir zuerst begegnen. Sie sind 
bereits in den ersten 24 Stunden nach »der Verletzung der Gehirn- 
substanz in den Zellen nachzuweisen, sind aber noch lange danach 
auch in Herden älteren Datums aufzufinden. Häufig erscheinen die 
roten Blutzellen noch wohlgeformt mit dem nämlichen Aussehen und 
in derselben Farbe wie die freien Blutkörperchen des Extravasates 
im Herde selbst; daneben tauchen sie mehr oder minder regressiv 
verändert auf: ausgelaugt, von Blutfarbstoff entblößt, in einem grün- 
lichen Farbenton, deformirt, oft als bloße Schatten. Stechapfelformen 
werden dagegen vermibt. Man trifft sie in einzelnen oder mehreren 
Exemplaren in einer Zelle an, Hohlräume solcher Zellen nur un- 
genügend ausfüllend, wie aus Fig. 4 Tafel IV ersichtlich wird. 

Da kurz nach der künstlichen Läsion der Gehirnsubstanz eine 
Überschwemmung des Gewebes mit Lymphocyten erfolgt, die aber 
selbst wieder schnell zerfallen, werden wir nicht überrascht sein, 
vom 2. Tage ab unsere Abräumzellen mit diesen Blutelementen und 
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ihren Zerfallsprodukten beladen wiederzufinden. Die Kernreste heben 
sich als dunkelblau gefärbte Körner oder Stäbchen deutlich m den 
Abräumzellen ab; es erscheint uns wahrscheinlich, daß auch die 
ephemeren Abräumzellen der ersten Tage, die, wie wir gezeigt 
haben, wahrscheinlich aus Blutelementen entstehen und sehr schnell 
wieder regressiven Veränderungen und dem Zerfalle unterliegen, 
ihrerseits wieder von der späteren Generation von histiogenen Ab- 
räumzellen aufgenommen werden — eine Anschauung, die bereits 
von NISsL(?) vertreten worden ist. Blutpigment treffen wir in 
den Abräumzellen auch in alten Herden an; wahrscheinlich wird das- 
selbe als solches von den Zellen aufgenommen, möglich ist aber 
auch, daß es zum Teil erst aus den in den Zellen ausgelaugten 
Blutkörperchen selbst abgeschieden wird. Durch Anwendung von 
Eisenreaktionen läßt sich das Pigment in recht übersichtlichen Bildern 
zur Anschauung bringen. 

Zertrümmerte Markscheiden lassen sich in Herden jeden 
Alters erkennen; sowohl in frischen — nach dem zweiten Tage be- 
reits, — als in ganz alten. In den frischeren läßt sich die Markscheide 
als solche an den konzentrischen Kreisen, die oft noch ein Stück 
Axenzylinder umgeben, erkennen, in älteren Herden hat die Mark- 
scheide eine chemische Umwandlung erfahren, indem sie jetzt Osmium 
reduziert und entweder gebräunt oder tief geschwärzt innerhalb 
eines Hohlraums in der Abräumzelle anzutreffen ist; die Fähigkeit 
Osmium zu reduzieren fehlt hingegen den Markscheidentrümmern 
(der frischen Herde. Die aufgenommenen Markscheiden können die 
verschiedenartigste (Gestalt und Größe annehmen. Bald sind es 
richtige @uerschnitte, bald Ellipsoide, hald dicke, unregelmäbige 
Klumpen und Brocken. Außerhalb der Zellen finden sie sich in 
derselben Gestalt und Anordnung. Häufig liegen mehrere dieser 
Brocken in ein und derselben Zelle, manchmal auch mehrere selbst 
in ein und demselben Hohlraum. Behandelt man chromiertes Ma- 
terial nach der Weigertschen Markscheidenfärbung, so kann man 
noch wohlerhaltene Myelinportionen in den Zellen nachweisen. Ge- 
bilde, die ganz undefinierbare Form und Farbe zeigen und als Zell- 
einschlüsse auch in frischen Herden beobachtet werden, stimmen mit 
jenen Detritusmassen überein. die wir auch außerhalb der Zellen 
frei im Gewebe liegend finden. Sie können in Massen in ein und 
derselben Zelle auftreten. Als Reste von Axenzylindern sprechen 
wir jene eigentümlichen fädigen Gebilde an, die wir geschlängelt 
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oder zusammengerollt in Abräumzellen liegen sehen. Gleich kleinen, 
eingekapselten Würmern finden wir sie gerade die größeren Hohl- 
räume der Zellen ausfüllend. 


Wenn eine Zelle mehrere der genannten Einschlüsse beherberot, 
kann sie ein ungemein kompliziertes Aussehen erhalten. Auf Tafel I, 
Fig. 12 und 13 haben wir drei Zellen abgebildet, die die verschie- 
densten Einschlüsse enthalten. Sämtliche Zellen sind vielkammerig, 
sie müssen als ältere Exemplare (von Zellen) gelten. Die geringe 
Ausbildung einer oberflächlichen Netzbildung, die mangelhafte Durch- 
führung der Kammerwände deuten ohne weiteres auf das höhere Alter 
der Zelle hin. In Zelle d liegt ein deutlich erkennbarer Querschnitt 
einer Nervenfaser. Um den Achsenzylinder liegen konzentrisch an- 
geordnete Markscheidenteile in Zwiebelschalenform. Rechts ist un- 
deutlich ein zweiter Markscheidenrest erkennbar. In Zelle z liegen 
oberhalb und unterhalb des Kernes zwei gut erhaltene aufgesplitterte 
Markscheidentrümmer. Zelle c erscheint besonders merkwürdig. In 
der Zeichnung blickt man auf sechs Einschlüsse, im Präparat lassen 
sich bei Anwendung der Mikrometerschraube weit mehr erkennen. 
a stellt einen geschlängeiten Achsenzylinder dar. Der Körper bei d 
könnte eine regressiv veränderte hämatogene Abräumzelle repräsen- 
tieren; c und d dürften zwei Kernresten weißer Blutkörperchen an- 
sehören, e und / als Schatten roter Blutkörperchen aufzufassen sein. 


Daß die bis jetzt aufgezählten Einschlüsse ohne weiteres als 
exogene Produkte aufzufassen sind, ist leicht zu erkennen, stellen 
sie doch zum größten Teile geformte Zellelemente des Gewebes dar 
oder uns wohlbekannte Reste von solchen. Neben diesen Einschlüssen 
müssen auch größere und kleinere Fettpartikelchen noch Erwähnung 
finden, die auch als exogene Stoffe zu gelten haben, da wir dieselben 
in derselben Form, in derselben Größe und mit denselben Merk- 
malen chemischer Konstitution um die Zellen herum auffinden können. 
Es sind zum größten Teil jene Körper, die bei den sekundären De- 
generationen dem Marchibilde das charakteristische Aussehen ver- 
leihen und die als Zerfallsprodukte des Myelins bekannt und be- 
schrieben worden sind. Wir werden uns im folgenden Abschnitt 
näher mit denselben befassen. 

Als häufigstem endogenem Einschluß begegnen wir Ab- 
lagerungen fettartiger Körper, die wir mit Hilfe von Osmium 
und Scharlach nach den oben beschriebenen Methoden nachweisen. — 
Ich bin überzeugt, daß neben den Substanzen, die sich mit Schar- 
lach röten und Osmium reduzieren, noch eine Reihe anderer Körper 
auftreten, die zum „Myelin* nähere oder weitere Beziehungen haben, 
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so das Lecithin und protagonoide Substanzen. Mit dem mikro- 
chemischen Nachweis dieser Substanzen habe ich mich noch wenig 
befaßt, da ich kaum erhoffen durfte, daß bei dem heutigen Stande 
unseres Wissens meine Untersuchungen dabei eine große Förderung 
erfahren konnten. Daß protagonoide Substanzen neben den fettigen 
in den Zellen sich finden, konnte ich einmal bei der Untersuchung 
eines eigentümlichen Falles konstatieren, bei dem massenhafte Zerfalls- 
produkte im Marke auftraten, die in zahlreichen Abräumzellen sich 
wieder fanden; weiterhin beobachtete ich beide Substanzen in em- 
bryonalen Abräumzellen; die Ergebnisse letzterer Untersuchungen 
werde ich in einem folgenden Kapitel schildern. — Auf die An- 
wesenheit von Lecithin schloß ich aus der Beobachtung, daß bei 
der Osmiumanwendung neben den tiefschwarzen Fettpartikelchen 
noch hellbraune, graue und gelbliche in ein und derselben Zelle sich 
darstellten. Die Farbennüancen bei den Osmiummethoden lassen 
sich freilich nur mit gewisser Vorsicht verwerten: das Alter des 
Präparates, die Einwirkung des Lichtes, des Alkohols und des Xy- 
loles tragen viel zum Wechsel der Farbenintensitäten bei. Wenn 
man aber noch so kritisch nach dieser Richtung seine Präparate 
beurteilt, wird man sich des Eindruckes nicht erwehren können, dab 
nicht all die Unterschiede lediglich als Artefakte betrachtet werden 
dürfen; die Farbenverschiedenheiten treten auch auf in vollkommen 
frischen Präparaten, bei denen die Alkoholwirkung möglichst ver- 
mieden, Xylol ganz ferngehalten worden ist; weiterhin läßt sich fest- 
stellen, daß den verschieden gefärbten Substanzen auch morpho- 
logische Verschiedenheiten entsprechen. WLASSAK und REICH 
stimmen damit überein, daß Lecithin bei der Osmierung eine dunkel- 
srauschwarze oder bräunliche Färbung annimmt, die aber lange nicht 
der Intensität der Schwärze osmierten Fettes gleicht. — Wenn man 
Präparate von ein und demselben Block einmal der Osmiumsäure 
aussetzt, das andere Mal mit Scharlach behandelt, wird man sich 
überzeugen können, daß die beiden Bilder, soweit es sich um die 
Darstellung des Fettes handelt, sich «durchaus nicht decken. Allein 
schon aus dieser Beobachtung läßt sich der Schluß ziehen, daß beide 
Fettreagentien neben dem eigentlichen Fett auf andere Substanzen 
ungleichartig einwirken. Besonders ungleichartig scheinen dabei die 
außerhalb von Zellen liegenden Stoffe getroffen zu werden. Aus 
allen diesen Erfahrungen heraus werden wir mit der Klassifizierung 
unserer mit Osmium und Scharlach nachweisbaren Substanzen recht 
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vorsichtig sein — und es vorziehen, sie schlechtweg „fettartige“ 
Substanzen zu nennen. | 

Man hat allgemein die Neigung, die nach der Osmium- und 
Scharlachbehandlung sichtbar gewordenen Stoffe mit dem Markscheiden- 
zerfall in Verbindung zu bringen. Es erscheint mir jedoch recht 
fraglich, ob die „Degeneration“ des Myelins der Markscheiden als 
einzige Quelle der sichtbar gewordenen Fettsubstanzen betrachtet 
werden darf. Für die ungemein große Verbreitung des Myelins und 
der myelinogenen Substanzen sprechen neuerdings wieder die Unter- 
suchungen ALBRECHTS. Schließlich müssen diese Substanzen als 
labile Bestandteile jeder Zelle betrachtet werden. Man darf wohl 
annehmen, daß beim Zerfall der verschiedensten Elemente fettartige 
Stoffe sich bilden. Mit dieser Anschauung verträgt sich gut die Er- 
fahrung, daß sie auch dort in reichlicher Menge nachgewiesen werden 
können, wo von einem Markscheidenzerfall noch nichts beobachtet 
wird oder wo ein solcher nur eine geringe Rolle spielen dürfte. Die 
fettartigen Stoffe treten bei Prozessen, die zu einem Zerfall des ner- 
vösen (Grewebes führen. bereits zu einer Zeit auf, wo die Markscheiden 
selbst anscheinend frei von diesen Substanzen erscheinen. Es bedarf 
einiger Zeit, bis die Markscheide selbst in mit Osmium oder Schar- 
lach darstellbare Brocken zerfällt. 

Die fettartigen Substanzen, die in den Abräumzellen zuerst zur 
Darstellung gelangen, unterscheiden sich nach mancher Richtung hin 
von den fettartigen Substanzen, die außerhalb der Zellen liegend ge- 
funden werden. Sie sind zunächst in Form feinster runder 
Tröpfchen verteilt. Die feine Verteilung dieser Tröpfchen, ihre 
der Größe und Form nach unter sich gleiche Beschaffenheit in einer 
Zelle unterscheidet das „Fett“ in den Zellen von dem, das auber- 
halb der Zellen auftritt. Deshalb sind wir geneigt, diese Art von 
Einschlüsse als endogene Finschlüsse in dem dargetanen erweiterten 
Sinne aufzufassen. "Dazu kommt, daß wir fetthaltigen Abräumzellen 
begegnen zu einer Zeit, wo solches im Gewebe frei liegend vermißt 
wird und an Orten, an denen auberhalb der Zellen jede Spur von 
Fett fehlen kann. Dies gilt namentlich in den allerersten Stadien 
nach einer Gewebszerstörung. — Diese endogene feine Fettemulsion 
zeigt noch eine recht eigentümliche Verteilung in der Zelle selbst. 
Sie liegt nicht in der Zelle, sondern auf der Zelle und zwar mit 
einer ungemein großen Regelmäßigkeit auf den feinen Maschen des 
oberflächlichen Gerüstwerkes verteilt. Die Bilder, die auf diese Weise 
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entstehen, gehören zu den zierlichsten. die man den Abräumzellen 
abgewinnen kann. Gleich kleinen, gleichgeformten und gleichgroßen 
Perlen sind die Tröpfchen auf den Netzbalken aufgereiht. Das er- 
kennt man ungemein deutlich auf den Toluidinblau-Osmiumpräparaten, 
an denen gleichzeitig die Tröpfchen fettartiger Substanz und das 
Zellgerüst zur Darstellung kommen. In den Scharlachbildern sieht 
man nur die roten Tröpfchen: denkt man sich jedoch die Zentren 
der einzelnen Tröpfehen durch eine Linie miteinander verbunden, so 
erhält man mit auffallender Genauigkeit das Netzwerk wieder rekon- 
struiert. — Dieses Verhalten scheint mir deutlich darzutun, daß der 
Gerüstsubstanz eine biologische Bedeutung zukommt und nicht eine 
rein physikalische. 

Wir haben oben bereits erwähnt, daß das Netzwerk ein be- 
sonders ausgeprägtes Kennzeichen junger histiogener Gitterzellen ist, 
und weit geringer ausgebildet ist oder ganz fehlt bei den jungen 
gliogenen Abräumzellen. Fettröpfehen kommen dagegen in gleicher 
Ausbildung beiden Arten von Abräumzellen zu. 

Die regelmäßige und zierliche Verteilung der Körnchen ist in 
den bis jetzt beschriebenen Formen besonders in den allerersten An- 
fängen der Abräumzellenbildung zu beobachten, mit dem zunehmenden 
Alter des Herdes und der Abräumzellen treten so viele verschieden- 
artige Veränderungen in Form und Sitz der Körnchen auf, daß eine 
gesonderte Beschreibung der verschiedenen Arten von Abräumzellen 
in den verschieden alten Herden notwendig erscheint. 

Ganz vereinzelte Fettröpfehen, die z. T. ungemein klein und 
wie ein feiner staubiger Niederschlag aussehen können, können bereits 
in Zellen enthalten sein, die erst in der Umwandlung zu Ab- 
räumzellen begriffen sind und die sich aus dem allgemeinen Zellen- 
verbande noch nicht losgelöst haben. Wir erkennen daraus, wie früh- 
zeitig bereits die Zellen ihre Tätigkeit beginnen können. — Die Tröpf- 
chen finden sich meist nur in Zellen, nicht frei im Gewebe. Analog 
dem Verhalten der jugendlichen histiogenen Abräumzellen zeigen auch 
Gliazellen, die am Rande des Herdes liegen, mit feinen Tröpfchen 
besetzte Fortsätze. Meist beschränkt sich der Sitz auf die proto- 
plasmatischen Ausläufer dieser Zellen, wobei der Kern und ein guter 
Teil des Zelleibes um ihn frei bleibt. 

In den ganz frischen Herden haben sich auch vereinzelte Blut- 
elemente mit fein verteilter lipoider Substanz beladen. Die Zellen 
liegen z. T. im Gewebe, ab und zu trifft man sie in den Gefäßen 


Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band, 4 


DO 


selbst. Blutgefäßwandzellen zeigen auch vereinzelte rote, bezw. 
schwarze Tröpfchen oder Stäubchen. 

Die Perlenschnurreihen jedoch treten erst nach dem 2. Tage 
nach der Gewebsverletzung in der oben beschriebenen deutlichen 
Anordnung in die Erscheinung. Je älter der Herd und mit ihm 
die Abräumzellen werden, desto zahlreicher werden die Zellen mit 
den Perlenschnüren und desto dichter stehen die Tröpfchen in den 
Zellen selbst beieinander. Mit der Alterszunahme der Zellen 
scheinen auch die Tröpfehen an Größe zuzunehmen. 


Ich habe die hier herrschenden Verhältnisse in den Figuren 4, 
5 und 7 der Tafel II wiedergegeben. Fig. 5 stellt eine Zelle dar, 
wie man sie bereits in 3 Tage alten Herden zu beobachten Gelegen- 
heit hat. Die ungemein feine Anordnung der Tröpfchen auf dem 
wohlerhaltenen Netz ist hier sehr deutlich erkennbar, man sieht auch, 
wie jede einzelne Kammer von einer Tröpfchenreihe scharf umsäumt 
wird. Die Figuren 2 und 3 dagegen stellen etwas ältere Zellen dar 
(4. und 5. Tag). Das Gerüst ist bereits undeutlicher, die Kammern 
srößer und weniger scharf umrandet, der Kern deutlich wandständig. 
Man bemerkt hier deutlich, wie die einzelnen Körnchen etwa um das 
doppelte an Umfang zugenommen haben. Man beachte, wie ungemein 
gleichmäßig noch die Tröpfchen an Größe und Gestalt erscheinen. 
Die Zellen @ und Ö der Fig. 4 kann ich nicht einwandsfrei deuten. 
Zelle @ könnte eine hämatogene Abräumzelle darstellen. Bei Zelle d 
ist der Ursprung noch fraglicher. Verbindet man die einzelnen Körn- 
chen miteinander, so ließe sich auch hier ein oberflächliches Netzwerk 
rekonstruieren. Beide Zellen stammen aus einem 4 Tage alten Herd. 


An den gliogenen Abräumzellen haben sich analoge Ver- 
änderungen abgespielt. Gleich große und gleich gestaltete Tröpfchen 
halten die Fortsätze besetzt, oder gruppieren sich in einiger Ent- 
fernung vom Kerne. Da, wie wir gesehen haben, bei diesen Zellen 
die Bildung eines Netzwerkes stark in den Hintergrund tritt oder 
überhaupt ganz fehlt, erscheint die Gruppierung der Tröpfchen auf 
und in der Zelle dementsprechend eine andersartige zu sein. Da 
das Fett in einiger Entfernung vom Kerne zu sitzen pflegt. ist 
man oftmals versucht dort, wo man fein verteiltes Fett sieht, das- 
selbe als freiliegend anzusehen, bis eine nähere Betrachtung die 
lokalen Beziehungen zu einem Kerne erkennen läßt. Auf dünnen 
osmierten Paraffinschnitten erkennt man mit Leichtigkeit die Zu- 
gehörigkeit dieser Fettröpfehen zu Gliakernen, in den Fortsätzen 
lassen sich die Körnchen auch bis an Gefäße verfolgen. — Nach 
dem 5. Tage tritt eine Veränderung im Aussehen der Zelleinschlüsse 
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ein. Die Osmiumpräparate weichen hier von den Scharlachpräparaten 
etwas ab und bedürfen einer gesonderten Besprechung. — Wir be- 
trachten zunächst das asmierte Material. 

In einem 5 Tage alten Herd sah ich zum erstenmal neben den 
gleichgroßen und gleich stark gefärbten Tröpfehen auch größere, 
schwarze und unregelmäßige Klümpchen auftreten, die deutlich in 
den Kammern der Zellen lagen. Obwohl ähnliche von Osmium ge- 
schwärzte Substanzen in diesem Herde außerhalb der Zelle nicht 
sichtbar waren, zweifle ich nicht, daß diese Brocken als aufgenommene 
Myelinklumpen zu betrachten sind, da sie in älteren Herden massen- 
weise in und außerhalb der Zelle erscheinen. In den Herden, die 
älter als 5 Tage sind, sieht man nun ständig die kleinen Tröpf- 
chen auf dem Gitter neben den größeren, schwarzen, unregel- 
mäßigen Massen auftreten. So regelmäßig und gleichgeformt in den 
frischeren Herden die „Körnchen“ der Zellen sich darstellen, so viel- 
gestaltig und ungleichartig erscheinen sie jetzt, wo nicht nur die 
Tröpfehen auf dem Balkenwerk unter sich ungleich werden, sondern 
wo durch die gleichzeitig hervortretenden vielgestaltigen, exogenen Ein- 
schlüsse ein ungemein wechselreiches Bild geschaffen wird. Zu der 
Verwischung der ursprünglich regelmäßigen Gestaltung trägt manches 
bei. Einmal geht die Netzstruktur allmählich verloren, wodurch die 
Lokalisation der endogenen und exogenen Einschlüsse unscharf wird, 
ferner erscheint es höchst wahrscheinlich, daß die Zellen selbst die 
aufgenommenen großen Brocken verarbeiten una das verarbeitete 
Material wieder in Form kleiner und kleinster Tröpfehen abgeben; 
schließlich kommt noch vielleicht dazu, daß die Zelle direkt runde 
Tröpfehen aufnimmt, nachdem dieselben bei älteren Herden auch 
außerhalb der Zelle aufzutreten pflegen. Entsteht so eine eigenartige 
Vermischung von älteren und jüngeren, exogenen und endogenen 
Einschlüssen, so lassen sich doch immer wieder gerade dadurch, daß 
die verschiedenen Gebilde nebeneinander liegen, die Gegensätze 
zwischen den einzelnen Einschlüssen recht deutlich verfolgen. 

Offenbar behält die Zelle die Fähigkeit, die fettigen Substanzen 
in Form feinster Körnchen niederzuschlagen, «dauernd bei. Es ist 
bemerkenswert, daß gerade in den ältesten Herden der Inhalt der 
Abräumzellen wieder in Tröpfehenform erscheint, zu einer Zeit, ın 
der die Gerüstbalken entweder nur kümmerlich oder gar nicht zu 
sehen sind und die Zellen anscheinend keine exogenen Produkte 
‘ mehr enthalten. — Auf Grund dieser Beobachtung gab ich bereits 


4* 


52 


oben der Vermutung Raum, daß die Zelle auch die direkt von außen 
aufgenommenen größeren Brocken zu diesen Tröpfchen verarbeitet. 
Diese älteren Zellexemplare, die besät sind mit den gleichgroßen 
Körnchen, in denen sich ein Körnchen dicht an das andere dränst, 
so daß selbst der Kern überdeckt werden kann, haben ein ungemein 
charakteristisches Aussehen. Diesen Zellen kommt der Name Körn- 
chenzelle zu. Der Name soll auch hier wieder ein rein morpho- 
logisches Kennzeichen für Abräumzellen der verschiedensten Genese 
hervorheben; gerade so, wie wir den Namen „Gitterzellen“ heran- 
zogen, lediglich um die jungen Zellen nach einem ganz besonders 
auffallenden Merkmale zu kennzeichnen. Solche „Körnchenzellen“ 
im vollen Sinne des Wortes haben wir in Fig. 2 (Tafel II) dar- 
gestellt. Sämtliche vier Zellen lagen nebeneinander in einem älteren 
apoplektischen Herde. Sie zeigen außerdem an, wie verschieden die 
Dimensionen der Zellen sein können, während die Körnchen selbst 
gleichgroß erscheinen. Unverarbeitete Substanzportionen finden sich 
hier nur spärlich. 

In der Fig. 6 der Tafel IV sind Zellen abgebildet, bei denen 
der Körnchenzellentypus bereits sehr deutlich zum Ausdruck kommt. 
Die Ungleichheit in den Gröbenverhältnissen der Körnchen ist hier 
weit ausgesprochener als in den kurz vorher geschilderten Zellen, 
neben den feinsten Körnchen finden sich größere Tröpfehen und 
große eckige Gebilde, die deutlich als exogene Einschlüsse noch zu 
erkennen sind. Von Netz- oder Kammerstruktur ist keine Spur er- 
halten. Was aber diese Zellen ganz besonders auszeichnet, ist die 
ungleiche Färbung der Substanzen, die, beachtet man die oben an- 
geführten Kriterien, nicht lediglich als Artefakte aufgefaßt werden 
dürfen. 

Bis jetzt hatten wir uns mit den Erfahrungen befaßt, die wir 
auf Grund der Osmiumbilder sammeln konnten. Eine gesonderte 
Besprechung der Resultate, die die Anwendung des Scharlachs 
liefert, erschien bei den abweichenden Bildern, die die Herxheimer- 
Fischersche Methode gibt, notwendig. In den Anfangsstadien können 
zwar die Ergebnisse beider Methoden ohne weiteres als gleichartig 
angesehen werden: hier wie dort feinste gleichgroße Tröpfchen, die an 
der Oberfläche der Zelle sitzen. Obwohl die Herxheimer-Fischersche 
Methode das Netz der Zellen nicht zur Darstellung bringt, kann 
man trotzdem aus der Anordnung der Tröpfehen erkennen, daß sie 
bogenartig auf der Zelloberfläche sitzen. Denkt man sich die 
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Tröpfehen durch eine Linie untereinander verbunden, so läßt sich 
das Netzwerk vortrefflich wiederherstellen. In den späteren 
Stadien aber scheinen sich die Bilder der Osmium- und der Scharlach- 
methode nicht ohne weiteres zu decken. Bei Anwendung von 
Scharlach läßt sich hier verfolgen, wie die zunächst kleinen Tropfen 
eine immer stärker werdende Neigung offenbaren, sich zu vergrößern 
und zusammenzufließen, um endlich ganz eigentümliche Schollen und 
Brocken zu bilden, die ein starres Aussehen besitzen. Schließlich 
kann die Zelle aus einer oder mehreren großen Schollen bestehen, 
(lie übereinander liegen und den Kern nur undeutlich durchschimmern 
lassen. Die Zelle sieht wie aus einer roten, dieken, wachsartigen 
Masse gebildet aus. Da man in alten Herden auch wieder sehr 
häufig die Zellen mit den kleinen regelmäßigen Tröpfchen auftreten 
sieht, so gleichen die Endstadien einander wieder mehr, aber da- 
neben bleibt die großschollige Form der Ablagerung in anderen 
Zellen bestehen. Zur Illustrierung des eben Mitgeteilten erlaube ich 
mir wieder auf unsere Zeichnungen zu verweisen. Man betrachte 
zunächst Fig. 3 der Tafel V. Fig @ und d stellt ein und dieselbe 
Zelle dar nur bei verschieden hoher Einstellung, @ gibt die Figur 
bei hoher, 5 bei tieferer Einstellung wieder. Die Körnchen sind 
gleichgroß — sie liegen deutlich der Oberfläche der. Zelle auf. Ob 
diese „Körnchenzelle* aus histiogenen Elementen oder aus Gliazellen 
stammt, vermag ich nicht anzugeben. Dagegen versinnbildlicht die 
Zelle auf Fig. 4 der Tafel V jene abweichende Form der Abräum- 
zellen, die nur bei Anwendung der Scharlachmethode zur Ansicht 
kommt. Die Zelle ist höchstwahrscheinlich gliogen entstanden. Die 
einzelnen dicht aneinander gedrängten und deformierten Tropfen 
sind, wenn auch undeutlich, doch noch abgrenzbar. 

Die Unterscheidung der endogenen und exogenen Einschlüsse 
ist bei Verwendung des Scharlachs schwieriger. Allein schon der 
Umstand, daß wir die Zellgrenzen nicht sehen, schafft manche Un- 
klarheit. So scheint zunächst manches außerhalb von Zellen zu 
liegen, bis die Berücksichtigung der Gruppierung der gefärbten 
Substanzen zu einem Zellkern die Zusammengehörigkeit zu einer 
Zelle zu erschließen gestattet. Weiter kommt hinzu, daß die mit 
Scharlach sich rotfärbenden Substanzen eine große Neigung bekunden, 
tropfenartig sich überall abzusetzen. So findet man in allen Herden 
im Gebiete der zerstörten Substanz massenweise, in einer geradezu 
unentwirrbaren Menge rote runde Substanzportionen in kleinerer 


54 


und größerer Form liegen; dieselben Herde mit Osmium behandelt, 
lassen weit weniger geschwärzte Detritusmengen erkennen. — Der Um- 
stand jedoch, daß feinste rote Tröpfchen in den Abräumzellen auf- 
zufinden sind in solchen Herden, in denen freiliegend, d. h. außer- 
halb der Zellen, sonst kein Fett gesehen wird, ferner die Beobachtung, 
daß in weiterer Entfernung von der Mitte des Herdes die Tröpfchen 
nur in den Abräumzellen auftreten, lassen es höchst wahrscheinlich 
erscheinen, daß wir auch mit Hilfe des Scharlachs in und auf den 
Zellen Produkte darzustellen imstande sind, die erst durch eine aktive 
chemische Tätigkeit der Zelle selbst in eine färbbare Substanz ver- 
wandelt worden sind. 


Ich will diesen Abschnitt nicht schließen, ohne noch ganz eigen- 
tümliche Gebilde erwähnt zu haben, die ich außerhalb der Zellen in 
einem 6 Wochen alten Herde bei einem Hunde gefunden habe. Die 
betreffenden Körper färbten sich mattrot, waren flach, sehr groß und 
nahmen bald die Gestalt rhombischer Platten an, bald solche von 
Gebilden, deren eine Seite verbreitert ist, deren andere Seite aber 
in eigentümliche Spitzen ausläuft. Bei der Betrachtung dieser For- 
mationen konnte man sich des Eindruckes nicht erwehren, als stellten 
sie leere, zusammengefallene Säcke oder Membranen dar; der Eindruck 
wurde besonders dadurch erweckt, daß sie vielfach feine Fältelungen 
erkennen ließen. 


Das Verhalten der Einschlüsse der gliogenen Abräum- 
zellen weicht nach mancher Richtung von dem der histiogenen ab. 
— In Übereinstimmung mit den als trägeren geschilderten Ent- 
wicklungs- und Wachstumsverhältnissen der gliogenen Abräumzellen 
finden wir stets, selbst in alten Herden, in einer bestimmten Rand- 
zone Zellen, die noch deutlich die Merkmale der gewucherten Glia- 
zellen an sich tragen und die besetzt erscheinen mit den gleich- 
großen Tröpfchen, denen wir ebenfalls bereits in frischen Herden 
begegnet sind. Das Aussehen der Zellen ist sehr merkwürdig. Die 
gleichgroßen und gleichgestalteten Tröpfchen liegen fast regelmäßig 
den Fortsätzen auf und markieren dieselben, wo diese selbst durch 
die angewandte Methode nicht zur Darstellung kommen konnten. 
Die Mehrzahl der Zellen zeigt auch hier wieder einen von Körnchen 
freien Zelleib, der Kern bleibt immer frei und deutlich sichtbar. 


Die Fig. 6 der Tafel V bringt zwei gliogene Abräumzellen zur 
Anschauung. An der ersten Zelle sieht man, wie aus dem stark ge- 
wucherten Zelleib mit dem intensiv gefärbten randständigen Kerne 
zwei schmale und ein breiter Fortsatz abgehen, die dicht besetzt sind 
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mit den kleinen regelmäßigen Körnchen. Der Zelleib ist nur rings- 
herum am Rande von den Körnchen umfaßt. Bei der zweiten Zelle 
dagegen ist der Zelleib selbst wie die drei feinen Fortsätze dicht 
beschickt mit den Tröpfchen, der Kern und ein schmaler Plasmasaum 
um ihn sind ebenfalls frei geblieben. Beide Zellen entstammen einem 
3 Wochen alten Herde. — Neben so gearteten Zellen, die ohne 
weiteres als Gliazellen kenntlich sind, finden sich alle Ubergangs- 
formen zu den runden Zellen, die schließlich von der histiogenen 
Körnchenzelle nicht mehr unterschieden werden können. 

Zum Zwecke einer Veranschaulichung der Einschlüsse in den 
Übergangsformen und in den in ihrer Umwandlung ab- 
geschlossenen gliogenen Abräumzellen verweise ich noch ein- 
mal auf die Fig. 6 der Tafel II, ferner auf Fig. 1 der Tafel IV, 
deren Beschreibung wir bereits an anderer Stelle gegeben haben. 

Ich erlaube mir hier noch, den Hinweis auf die Fig. 7 der 
Tafel IV zuzufügen. Diese Bilder entstammen einem 6 Wochen alten 
experimentellen Herde. Sie veranschaulichen die Walzenformen unter 
den Abräumzellen, auf die ich bereits aufmerksam gemacht und deren 
gliogene Abkunft ich bereits betont habe. Unsere zwei Abbildungen 
stellen ein und dieselbe Zelle in verschieden hoher Einstellung dar. 
Wir erkennen auch hier wieder, daß die Körnchen mit besonderer 
Vorliebe die Oberfläche der Zelle besetzt halten und die Gegend um 
den Kern frei lassen. Die einzelnen Körnchen geben sich hier als 
Ringe wieder mit braungrauem Zentrum und tiefschwarzer Peripherie, 
andere Körnchen stellen homogene intensiv schwarze Kügelchen dar. 
Nach allen Richtungen sind kurze Stümpfe vom Zelleib ausstrahlend 
wahrzunehmen — die letzten Reste von Fortsätzen. 

Auch hier wieder treffen wir analog zu den Verhältnissen bei 
den histiogenen Abräumzellen neben den regelmäßigen Tröpfchen 
(endogene Einschlüsse) auch unregelmäßige Brocken (exogene Ein- 
schlüsse), aber nie in der reichen Anzahl wie bei den Abräumzellen 
anderer Herkunft; die Verschmelzung mehrerer Tropfen zu größeren 
Tropfen können wir auch hier wieder verfolgen, aber anscheinend 
erfolgt sie wieder in einem langsameren Tempo als bei den histio- 
genen Elementen. 

Ein besonders eigenartiges Aussehen erhalten die gliogenen 
Abräumzellen, wenn die fettartige Substanz nur an einzelnen eng 
umgrenzten Stellen der Zelle, so besonders an der Peripherie des 
Kernes sich lokalisiert. Die Fettanhäufungen, die besonders im 
Scharlachbilde eine größere Neigung zum Zusammenfließen bekunden, 
können entweder nur an einem Pole (des Kernes sitzen oder an 
beiden, oder polständig stehen und gleichzeitig den einen oder den 
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anderen Fortsatz besetzt halten. Auf diese Weise entstehen recht 
wechselvolle Bilder, über deren Natur am besten Übersichtspräparate 
Auskunft geben. 


Die Fig. 2 der Tafel V stellt eine Randpartie eines Degene- 
rationsherdes (Fall von multipler Sklerose) dar. Da wir auf Grund 
einer Anzahl von Erwägungen, die wir an dieser Stelle nicht wieder- 
geben können, annehmen zu dürfen glauben, daß die Abräumzellen 
hier nur gliogener Herkunft sind, haben wir bei der Durchmusterung 
dieser und ähnlicher Präparate die günstigste Gelegenheit, alle Ent- 
wicklungsstufen, die die gliogene Abräumzelle durchmacht, zu ver- 
folgen. Die Zellen bei @ und d sind ungefähr als definitive Alters- 
formen zu betrachten. Der Kern dieser Zellen sieht regressiv ver- 
ändert aus. Die fettartigen Substanzen umlagern ihn in Form dicker 
konfluierter Brocken. Die Zellen c und d nähern sich stark der 
definitiven Form; die Fettropfen erscheinen sehr massiv, dicht an- 
einander gedrängt, die Fortsätze sind eingezogen. In der Zelle e, 
die eine weitere Übergangsform zu c und d bezeichnet, sind die 
feineren Tröpfchen in den Fortsätzen noch recht deutlich zu erkennen. 
Kleinere oder größere polständige Substanzanhäufungen bemerkt man 
in Zellen / g und A, in / ist gleichzeitig noch ein feiner Fortsatz 
sichtbar. Die Zellen z, %, / und »2 endlich sind an ihren langen 
Fortsätzen noch deutlich als Gliazellen erkennbar. Die Tropfen 
stehen z. T. isoliert, z. T. sind sie bereits zu größeren Klümpchen 
zusammengeflossen. 


Daß neben einander, in ein und demselben Herde, die ver- 
schiedenartigsten Übergangsformen — und dies selbst in alten 
Herden — bestehen können, kann aus der Betrachtung der Fig. 1 
der Tafel V entnommen werden. Die Verhältnisse, denen wir in 
solchen Herden begegnen, liefern weiterhin einen trefflichen Beweis 
für den oben angeführten Satz, daß nämlich die Bildung und Tätig- 
keit der gliogenen Abräumzellen über eine weit größere Zeitspanne 
sich ausdehnt, als es bei den histiogenen Abräumzellen der Fall ist. 
Wir gehen kaum fehl, wenn wir, aus hier nicht näher zu erörternden 
Gründen auch in diesem Falle wieder die Gesamtzahl der Abräum- 
zellen als gliogene auffassen werden. Es handelt sich hier um einen 
‚merkwürdigen degenerativen Prozeß, der an lokalisierten Stellen im 
Marke sich abspielte und mit weitgehender Markscheidendegeneration 
und starker Wucherung der Glia verbunden war — irgendwelche 
exsudativ entzündliche enzefalitische Prozesse wurden vermißt. 


Auf der linken Seite des Bildes nähern wir uns dem Zentrum 
des Herdes, rechts klingt der Prozeß ab und das Gewebe geht hier 
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allmählich in gesundes Gewebe über. Damit übereinstimmend finden 
wir links die älteren Formen der gliogenen Abräumzellen angehäuft, 
während rechts die jüngeren Übergangsformen lagern. Unter den 
älteren Formen der linken Seite begegnen wir auch hier wieder 
solchen, die ihre Abkunft durch zwar kleine, aber doch recht 
kennzeichnende Merkmale verraten. Die Glianatur der Zellen a, d 
und c ist durch die Anwesenheit kurzer Fortsätze noch erkennbar, 
bei Zelle @ ist auch der etwas gekrümmte längliche Kern immer 
noch für die Gliazelle charakteristisch. Auf die verschiedenen Über- 
gangsformen der linken Seite brauche ich kaum einzugehen, indem 
ich auf die vorausgehenden Beschreibungen zur Fig. 2 derselben 
Tafel hinweise. 


Ältere sekundäre Degenerationen geben uns nicht allein 
über das morphologische Verhalten der gliogenen Abräumzellen recht 
beachtenswerte Aufschlüsse, sondern auch besonders über ihr bio- 
logisches Verhalten. Da auch hier wieder die auftretenden Zellen 
nur der Glia entstammen können — und zu dieser Auffassung wird 
man einmal durch theoretische Vorstellungen, ferner durch objektive 
Tatsachen gedrängt — glaube ich, daß gerade an (dieser Stelle eine 
Anzahl der gesammelten Erfahrungen wiedergegeben werden können. 


Als Ausgangspunkt der folgenden Erörterungen dienen mir 
Präparate eines älteren Falles von Tabes. Fälle von amyo- 
trophischer Lateralsklerose, multipler Sklerose, Tabes- 
Paralyse, aufsteigende und absteigende sekundäre, primäre 
Degenerationen verschiedenen Ursprunges überhaupt er- 
geben ähnliche Resultate. — In großen Haufen findet man hier die 
„Körnchenzellen“ in den degenerierten Strangfeldern; die Verteilung 
der Zellen erscheint gewissen Gesetzen unterworfen zu sein. Am 
Rande zwischen den gesunden und erkrankten Partien ist die An- 
zahl der Zellen die größte; dichtgedrängt finden sie sich fernerhin 
um und in Gefäßen und in den bindegewebigen Septen; in Gebieten, 
in denen die markhaltigen Fasern ausgefallen sind, können bei 
alten Prozessen die Zellen ganz fehlen oder nur spärlich verteilt 
sein. — Die gliogene Herkunft der Zellen verrät sich an manchen 
Exemplaren der Zellen noch dadurch, daß mit Zerfallsstoffen dicht 
besetzte Fortsätze deutlich erkennbar bleiben (vergl. auch die Zellen 
der multiplen Sklerose auf Fig. 2 der Tafel V). Die Mehrzahl 
der Zellen aber ist bereits abgerundet und unterscheidet sich mor- 
phologisch durch nichts von den histiogenen Abräumzellen. Um 
(die wahre Natur der Zellen zu erkennen, sind wir auf Deduktionen 
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angewiesen, auf die Beobachtung von Frühstadien und auf die Ver- 
folgung der Übergangsformen. Die Osmium-Toluidinblau-Methode 
zeigt uns in den Abräumzellen eine große Anzahl gleichgroßer 
Körnchen. die um einen mehr oder minder regressiv veränderten 
Kern sich gruppieren. Der Zelleib ist in den alten Exemplaren sehr 
schlecht erhalten und nimmt den Farbstoff so wenig an, daß die 
Körnchen zum Teil um einen Kern frei zu liegen scheinen. An 
anderen Zellen ist der Zelleib noch deutlich zu erkennen, vielleicht des- 
halb, weil diese Zellen weniger stark regressiven Prozessen anheim- 
gefallen sind. Bei der Verwendung des Scharlachverfahrens hat der In- 
halt der Zellen ein anderes Aussehen. Es handelt sich um die Unter- 
schiede, die bereits oben in eingehender Weise Beachtung gefunden 
haben. Statt auf Körnchen stoßen wir auf rote kompakte, aneinander 
gepreßte Schollen, die wohl zum größten Teil durch das innige sich 
Aneinanderlegen größerer Tropfen entstanden sein mögen. Ein ganz 
besonderes Interesse nehmen in diesen Präparaten die eigenartigen 
Beziehungen, die die Abräumzellen zu den Markscheiden zeigen, für 
sich in Anspruch. Man kann hier — ich möchte sagen in geradezu 
ddrastischer Weise — verfolgen, wie die Zellen um die noch vor- 
handenen Markscheiden liegen und diese auslaugen. Die 
Zellen sind also mitten in ihrer Freßtätigkeit überrascht 
worden. Im gefärbten Präparate kann man eine Zelle beobachten, 
wie sie lange Fortsätze nicht bloß einer Markscheide oder Reste 
einer solchen zuschickt, sondern mit verschiedenen Fortsätzen zwei, 
ja sogar drei Markscheiden angreift. Andere Zellen wieder umfließen 
mit ihrem ganzen Leibe Markscheiden, die an dem wohlerhaltenen 
Achsenzylinder als solche gut erkennbar bleiben; sie umfließen die- 
selben nur, ohne sie in ihren Leib aufzunehmen. Dort, wo zwei 
Markscheidenreste beisammen liegen, nimmt die Zelle arkadenartige 
Buchtungen an, und diesen Ausbuchtungen liegen die Markscheiden 
aufs engste angeschmiegt. Nirgends sieht man im Präparate die be- 
kannten Marchischollen frei liegen, nur ab und zu trifft man ver- 
einzelt eine solche in der Zelle. Es scheint also, daß die Brocken, 
die bekanntermaßen in den frischeren Prozessen zu Haufen bei- 
sammen liegen, bereits in feintropfenförmige Einschlüsse verwandelt 
worden sind; so kann man aus den geschilderten Bildern entnehmen, 
dab die um die Nervenfaserquerschnitte gelagerten Zellen Stoffe, die 
sie diesen Markscheidenresten entziehen, sofort zu feinen, gleich- 
großen Tropfen verarbeiten. Dann erst, mit der Beute beladen, 
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ziehen die Zellen ab, sammeln sich um Gefäße — ob in den Gefäß- 
scheiden, läßt sich, wie wir oben gezeigt haben, nur vermuten, nicht 
bestimmt aussagen. Ein Teil der Zellen mag in loco zugrunde 
gehen, zuerst der Zelleib und der Kern, sodaß schließlich nur noch 
ein Aggregat feiner Körnchen zurückbleibt. 


Man wird aus dem Vorausgesagten die Zellen, die im Über- 
sichtspräparate der Fig. 1 Tafel II wiedergegeben sind, leicht ver- 
stehen. Zelle z und Ö stellen Endformen vom Körnchenzellentypus 
dar. Bei @ ist der Protoplasmaleib noch erhalten, bei d ist die An- 
häufung der Körnchen eine so große, daß der Zelleib darunter ver- 
Schwindet. Bei Zelle e und d ist von Zelleib und Kern nichts mehr 
erhalten geblieben. e und / stellen Zellen dar, die an Nervenfaser- 
querschnitten gelagert sind und einen kleinen Teil derselben angegriffen 
haben, dagegen hat sich die Zelle bei g fast allseitig um den Mark- 
mantel nebst Achsenzylinder geschlungen. Bei 7% sehen wir eine 
„Arkadenzelle“, die zwei Markscheiden (7, und %,) gleichzeitig innigst 
umfließt; von der Zelle scheinen zwei Fortsätze abzuzweigen. z stellt 
einen gut erkennbaren Rest einer markhaltigen Nervenfaser dar, der 
von den Zellen noch verschont geblieben ist. 

Ob die Abräumzellen an die Trümmer, mit deren Verarbeitung 
wir sie beschäftigt sehen, herangetreten sind oder in loco aus ge- 
wucherten Gliazellen entstanden sind, vermag ich nicht zu entscheiden. 

Anhangsweise möchte ich noch zum Schluß über recht eigen- 
artige in Fig. 8 Tafel IV dargestellte Gebilde berichten, über deren 
Natur ich nichts bestimmtes auszusagen vermag. So gestalteten Zellen 
bin ich nur einmal in einem älteren apoplektischen Herde begegnet. 
Die Zellen sind besonders dadurch ausgezeichnet, dab sie durch- 
wegs einen körnchenfreien Saum besitzen. Die Körnchen sind 
ganz gleichgroß; unregelmäßige Brocken oder Einschlüsse fehlen. Ich 
betone im Gegensatz zur Ansicht anderer Autoren (besonders FRIED- 
MANN), daß der freie Protoplasmasaum nach meinen Erfahrungen als 
eine seltene Bildung zu betrachten ist. Die Größe einiger Zellen 
und ihre walzenförmige Gestalt würde sich am besten mit der An- 
schauung vereinigen lassen, daß sie zu den gliogenen Abräumzellen 
gehören, daneben aber sehen wir kleinere, z. T. ganz körnchenfreie 
Zellen mit einfachem oder Doppelkern; ob diese Zellen hämatogenen 
Ursprungs sind, vermag ich nicht zu entscheiden, diese Annahme 
liegt aber nahe. 


Fünftes Kapitel. 
Das Schicksal der Abräumzellen. 


Wenn man Gelegenheit hat zu beobachten, in welch riesigen 
Mengen in den von uns erzeugten Herden aus den verschieden- 
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artigsten Elementen Abräumzellen gebildet werden, wenn man weiter- 
hin die große Anzahl der Abräumzellen in den frischen Herden ver- 
gleicht mit der weit kleineren in den alten Herden, so wird man 
sich des Gedankens nicht erwehren können, daß die ungemein 
große Produktion im Gleichgewicht gehalten werden muß durch 
einen starken Zerfall und Untergang von Zellen. 

Das von den Abräumzellen überschwemmte Gewebe kann auf 
zweierlei Weise von denselben befreit werden: einmal dadurch, daß 
die Abräumzellen einer regressiven Veränderung anheimfallend all- 
mählich aufgelöst werden und dem gewöhnlichen Zelltod verfallen 
und dadurch, daß die Elemente in toto verschleppt und weg- 
transportiert werden. 

Es lassen sich eine Anzahl von Beobachtungen aufzählen, die 
in diesem und jenem Sinne zu deuten sind. Auch von anderer Seite 
hat man den Erscheinungen, die nach dieser Richtung hin zu sammeln 
sind, Beachtung geschenkt. aber wie mir scheint mehr im Allgemeinen 
und ohne der verschiedenen Deutungsschwierigkeiten sich bewußt zu 
werden. Den regressiven Veränderungen, die an den Zellen sich 
abspielen können, hat FRIEDMANN(b?) so großen Wert beigelegt, daß 
er diese Veränderungen sogar als Attribute ganz bestimmter, eigen- 
artiger Zellen heranzog. Trotzdem vermißt man eine eingehende 
Schilderung der Absterbeerscheinungen der Zellen sowohl in seinen 
Untersuchungen, wie in denen anderer Autoren. 

Wir selbst haben, als wir den morphologischen Verhältnissen der 
Zellen unsere Aufmerksamkeit schenkten, auf die Altersveränderungen 
unserer Abräumzellen hingewiesen. Neben diesen Veränderungen 
lassen sich andersartige beobachten, die als Absterbeerscheinungen 
zu deuten und von den Alterserscheinungen scharf zu trennen 
sind. Sie können, aber sie müssen nicht gleichzeitig an ein und 
derselben Zelle sich abspielen. So können Abräumzellen, die noch 
ein jugendliches Aussehen bewahrt haben, bereits regressiven Ab- 
sterbeveränderungen unterworfen werden. Man kann behaupten, daß 
die Abräumzelle in jedem Stadium ihrer Entwicklung — sei es als 
Frühform (Gitterzelle), sei es als völlig entwickeltes Element zugrunde 
gehen kann. 

Abräumzellen, an denen Absterbeerscheinungen zu be- 
obachten sind, kann man überall verstreut antreffen, besonders zahl- 
reich aber im Gebiete der Gewebsnekrose und in der Nachbarschaft 
derselben, in der nekrobiotischen Zone. Mag sein, daß hier für die 
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Zellen die Ernährungsbedingungen besonders ungünstige sind. Die 
regressiven Prozesse geben zu recht mannigfachen Bildern Anlaß: sie 
können zuerst am Kern sichtbar werden und weniger stark den 
Plasmaleib in Mitleidenschaft ziehen, oder sie können zuerst den 
Plasmaleib ergreifen und dabei den Kern zunächst noch relativ ver- 
schont lassen, fernerhin können sie in der Zelle selbst ungleich stark 
lokalisiert sein, und einmal stärker die zentralen Partieen der Zelle, 
das andere Mal die peripheren treffen. 

Die Zellen in den Figuren 10 und 11 der Tafel I sollen über 
einige Zustandsbilder Aufschluß geben. Die Zelle z der Figur 11 
zeigt an der Peripherie noch eine ziemlich regelmäßige Gitterstruktur 
— ein Umstand, der noch auf die relative Jugend der Zelle hinweist; 
das Zentrum der Zelle ist stärker gefärbt, fein granuliert, einzelne 
stärker gefärbte Körnchen heben sich auf maschenlosem Untergrund 
ab. — Man kann hier vielleicht noch im Zweifel sein, ob sich die 
Zelle überhaupt in den Anfängen eines vom Zentrum ausgehenden 
Zerfalles befindet: der Umstand, daß diese Zelle im ganzen sehr 
geringe Affinität zum Farbstoff zeigte und durch ihre große Blässe 
auffiel im Verein mit den zentral auftretenden Körnchen, läßt jedoch 
eine Deutung in dem gegebenen Sinne recht wahrscheinlich erscheinen. 
Bei den übrigen Zellen können dagegen kaum Zweifel entstehen. 
In Zelle ö der Fig. 11 hat sich oben rechts, an der Peripherie, der 
Rand der Zelle stark gefärbt und ist besetzt mit einer Anzahl sich 
intensiv färbender Körnchen; denselben Prozeß, aber weit stärker 
ausgesprochen, beobachten wir an Zelle a der Fig. 10. Die Körnchen 
sind zahlreicher und — was besonders bemerkenswert erscheint — 
sind sie zum Teil aus der Zelle ausgetreten und liegen gerade an 
der Stelle um diese herum, wo dunklere strukturlose Randpartien 
an der Zelle auffallen. Die Mitte zwischen «den zwei zuletzt genannten 
Zellen kann Zelle d der Fig. 10 einnehmen; hier ist aber außerdem 
noch auf die regressiven Veränderungen des Kerns aufmerksam zu 
machen und auf den einen Teil der Zelle, der wie ausgefallen oder 
angefressen erscheint. — Andere Formen des Unterganges stellen 
die Zelle 5 der Fig. 11 und die Zellen 5 und c der Fig. 10 dar. 
In Fig. 11 (Zelle @) beachte man den Kern, der hier sich anschickt, 
in einzelne Trümmer sich aufzulösen; die Bruchstücke überschwemmen 
zum Teil bereits die Zelle; die rechte untere Hälfte des Kernes hat 
seine Kernmembran eingebüßt. In den Zellen 5 und c (Fig. 10) 
haben sich die regressiven Veränderungen an Zelleib und Kern in 
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gleichstarker Weise lokalisiert. Ähnlichen Bildern begegnen wir 
ziemlich häufig. Sehr oft handelt es sich um Zellen mit großen 
Vakuolen (wie bei d). der Kern ist ganz (dunkelgefärbt, läßt keine 
Details mehr unterscheiden, oder er liegt ganz außerhalb der Zelle 
und ist im Zerfalle begriffen (wie bei Fig. d u. c); vom Zelleib selbst 
erkennt man hier nur mehr Reste oder bloß einen Zellschatten, oder 
feine Körnchen und blasse Kringelchen (Fig. b) oder einen Zell- 
schatten, auf dem einzelne tief gefärbte Körnehen — eben dieselben, 
die wir in den Zellen der Fig. 10 a und d usw. sahen — sich be- 
sonders stark durch den Farbenkontrast abheben. 

Ich vermag nicht anzugeben, ob die Zellen, an denen ich die 
geschilderten Zerfallserscheinungen zu beobachten Gelegenheit hatte, 
untergehen, nachdem sie eine besonders starke Tätigkeit entwickelt 
haben. Da eine Reihe der betreffenden Zellen noch die Merkmale 
ihrer Jugendlichkeit an sich tragen, so glaube ich nicht, daß ihr 
Untergang in Beziehung zu bringen ist mit einer besonders starken 
Funktion. Ich beobachtete diese Formen des Zelltodes in Herden 
von 5—9 Tagen. In älteren Herden lassen sich bei Anwendung des 
Osmium-Toluidinblauverfahrens an den Abräumzellen auch verschiedene 
Bilder verfolgen, die auf regressive Prozesse zurückzuführen sind. 
Die Färbbarkeit der Zellen nimmt ab, sie erhalten einen schmutzig- 
braunen Ton, der Zelleib erscheint feinkörnig zerfallen, sehr stark 
aufgetrieben; einzelne Vakuolen bleiben mehr oder minder stark 
deutlich sichtbar. Man findet diese Zellen eingebettet zwischen or- 
ganisiertem jungen Bindegewebe und Gliazellen, auch in der Pia 
bin ich denselben begegnet. Ihre Konturen erscheinen manchmal 
nur wie angedeutet, gleichsam Schatten, die zwischen den Maschen- 
räumen liegen. Die Kerne sind zwar etwas dunkler gefärbt, als es 
der Norm entspricht, sie lassen aber ausgesprochene regressive Ver- 
änderungen vermissen. 


In Fig. 3, Tafel IV sind solche Zellen aus einem 6 Wochen 
alten Herde abgebildet. Diese Zellen enthalten keinen geformten 
Inhalt mehr, der feine Staub, der sich ab und zu in den Zellen zeigt 
und durch die Osmiumeinwirkung ein bräunliches oder schwärzliches 
krümeliges Aussehen erhalten hat, kann ebensogut als Überrest 
alter aufgenommener Substanzen als auch als Zerfallsprodukte des 
Zelleibes selbst gedeutet werden. — DBeladenen Zellen mit stark 
regressiv verändertem oder bereits zum Teile verfallenem Kerne, mit 
Hohlräumen, die teilweise bereits auseinander gefallen sind, begegnet 
man in frischen wie in alten Herden. 
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Es unterliegt also keinem Zweifel, daß ein Teil der Abräum- 
zellen bereits in loco zugrunde geht. Ein anderer Teil hingegen 
verläßt den ursprünglichen Schauplatz seiner Tätigkeit, gelangt, ob 
aktiv oder passiv, vermag ich nicht zu entscheiden, in mehr oder 
weniger vom Herde entfernt liegende Gegenden, und verfällt dort 
regressiven Prozessen. — Als ein solcher Ablagerungsort darf zunächst 
die Pia betrachtet werden. Man findet nicht selten in Teilen der 
Pia, die gar nicht in nächster Nachbarschaft von Herden zu liegen 
brauchen, eigenartige Zellen, die einer näheren Analyse sich schwer 
zugänglich zeigen. An diesen Zellen vermag man nur den Kern 
deutlich zu erkennen, während die Konturen des Zelleibes sich nicht 
ziehen lassen, sie verschwinden in den Maschen des Gewebes. Der 
Teil des sichtbaren Zelleibes erscheint nun dicht besetzt mit allerlei 
Substanzen, die sowohl färberisch als morphologisch verschiedenartig 
erscheinen. Bald sind es feinste Stäubchen oder größere Klumpen, 
die durch Osmium geschwärzt oder gebräunt werden, bald nur mehr 
einen grauen Hauch annehmen; bald sind es Substanzportionen von 
sanz unregelmäßiger Form und Größe, die im Toluidinpräparat blau 
oder grün erscheinen. In der Fig. 9 der Tafel IV habe ich diese 
Zellen darzustellen versucht. Man wird bei Betrachtung dieser 
Zellen zugeben müssen, dab es schwer ist, sich über die Zugehörig- 
keit dieser Zellen zu diesem oder jenem Gewebsteil zu entscheiden. 
Vielleicht sind es Bindegewebszellen, die also hier fakultative Ab- 
räumtätigkeit übernommen haben, vielleicht sind es aber auch Ab- 
räumzellen, die aus der nervösen Substanz wohl auf dem Wege der 
adventitiellen Lymphräume in die Pia geraten sind. Das Aussehen 
eines Teils der Zellen spricht mehr für die erste Annahme, während 
ein anderer Teil der Zellen, so in unserer Abbildung besonders 
Zelle a, d, c und d, recht lebhaft an Abräumzellen erinnert. Sollte 
es möglich sein, diese Zellen als Abräumzellen zu identifizieren, so 
müßten sie sicher als Ahräumzellen zu betrachten sein, die starke 
regressive Veränderungen erfahren haben. Auch an diesen Zellen 
beobachten wir wieder eine Tatsache, auf die wir wiederholt auf- 
merksam zu machen Gelegenheit hatten, nämlich die, daß die re- 
gressiven Veränderungen sich nicht gleich stark an Kern und Zelleib 
abspielen. Bei einem Teil der Zellen ist der Kern ganz verschwunden, 
während er bei anderen noch relativ gut erhalten ist und «den Zer- 
fall des Zelleibes zu überdauern scheint. 


64 


Schließlich sei noch erwähnt, daß wir im Bindegewebe, sei es 
in solchem, das erst im Verlaufe des Vernarbungsprozesses entsteht, 
sei es in solchem, das den Hüllen des Zentralnervensystems angehört, 
ab und zu recht eigentümlichen Zellen begegnet sind, die einer näheren 
Deutung sich für uns ebenfalls entziehen. 

Ich verweise auf Fig. 5 der Tafel IV. Die Zellen erscheinen 
weit kleiner als die gewöhnlichen Abräumzellen, sie sind rund mit 
einem großen, runden Kerne, der zahlreiche stark tingierte Kern- 
körperchen besitzt. Der Zelleib ist ungemein fein bestäubt, bei einem 
Teil der Zellen noch wohlerhalten, bei einem anderen Teil dagegen 
nur noch in gezackten, angefressenen Resten erhalten oder durch tief- 
gehende Spalten wie zerklüftet. Ich vermute, daß diese Zellen regressiv 
veränderte hämatogene Abräumzellen darstellen, die verschleppt worden 
sind, in den Häuten sich verfangen haben und hier regressiven Pro- 
zessen unterliegen. Diese Art von Zellen ist wenig zahlreich. 

Überliest man die moderne Literatur über die Körnchenzellen 
und die ihnen verwandten Gebilde, so trifft man immer wieder von 
verschiedener Seite die Anschauung vertreten, die betreffenden Zellen 
schleppten die von ihnen aufgenommenen Teile an die Gefäße heran, 
lagerten sie dort ab oder würden selbst in die Lymphscheiden der 
(Gefäße geraten. So bemerkt NıssL in seinem kritischen Referat zum 
Lehrbuch von SCHMAus auf p. 107: „Selbstverständlich sind die oft 
massenhaft um die Gefäße angesammelten Gitterzellen niemals als 
ein zelliges Exsudat aufzufassen. Die Gitterzellen wandern nicht aus 
den Gefäßen aus, sondern sie schleppen die Zerfallsprodukte in die 
Lymphscheiden hinein.“ In dem nämlichen Sinne spricht er sich in 
seiner letzten Arbeit auf p. 359 folgendermaßen aus: „Zum Teil 
wandern sie, mit Zerfallsprodukten, roten Blutkörperchen usw. be- 
laden, zu den adventitiellen Scheiden der Gefäße und sammeln sich 
in den Gefäßscheiden an“. Auf p. 341 lesen wir weiter: „Wenn sich 
um die zahlreichen, das nekrotische Gewebe durchsetzenden Gefäße 
sroße Massen von Gitterzellen ansammeln, so wird das Bild einer 
zelligen Exsudation nur vorgetäuscht: in Wirklichkeit suchen die mit 
Zerfallsprodukten beladenen Gitterzellen ihre Last in die adventitiellen 
Scheiden hineinzubefördern“. Eine ähnliche Ansicht vertritt auch 
SCHMAUS. Wir begegnen also hier der Ansicht, daß Abräumzellen 
das umgebende Gewebe verlassen und sich um und in Gefäßscheiden 
ansammeln können. — Man verbindet hier mit dem Wörtchen „und“ 
zwei Präpositionen, die sicherlich nicht so gleichwertig nebeneinander 
stehen dürften. Erscheint es richtig, daß die Zellen sowohl „in“ 
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Gefäßscheiden als auch „um“ die Gefäßscheiden sich befinden. so müßte 
dieser Beobachtung ein größerer Wert beigemessen werden als aus 
der einfachen Nebeneinanderstellung geschlossen werden könnte. Mit 
dem „um die Grefäßscheiden“ können wir uns zufrieden geben — 
aber an dem „in den Gefäßscheiden“ können wir nicht so ohne 
weiteres vorübergehen. Es muß uns zu den Fragen anregen: Wie 
geraten denn diese Zellen in die Gefäßscheiden? Wie passieren sie 
eine Grenze, die nicht allein mechanisch betrachtet, sondern auch aus 
biologischen Erwägungen heraus zunächst unübersteiglich erscheint? 
Auf welche Beobachtungen können sich SCHMAUS und NıssL berufen, 
wenn sie behaupten, daß die Körnchenzellen diesseits und jenseits 
der Gefäßscheiden Zellen sind, die hergekommen sind, lediglich um 
aufgenommenes Material zu deponieren? — Wir haben bereits gezeigt, 
daß die Deutungen der Verhältnisse um und an den Gefäßen recht 
schwierig sind und daß sie nicht so einfach liegen, wie es nach den 
Darlegungen NısstLs erscheinen möchte. Zunächst möchte ich es nicht 
als sichergestellt betrachten, daß alle die Zellen in den Gefäßscheiden 
identisch sind mit den Zellen außerhalb der Gefäßscheiden. Zu 
bestimmen, welche Zellen in «den Gefäßscheiden liegen und welche 
in den Gefäßwänden selbst, dürfte nicht ohne weiteres gelingen, und 
da wir erfahren haben, daß mit großer Wahrscheinlichkeit ein Teil der 
Zellen, die wir jenseits der Gefäßscheide antreffen, als in loco gebildete 
(refäßwandabräumzellen zu betrachten sind, so dürfte ein Teil der 
Zellen innerhalb der Gefäßscheiden ganz anderer Herkunft sein als 
jene Zellen, die außerhalb der Scheiden lagern. — Was aus den Ab- 
räumzellen wird, die aus den Gefäßwandzellen selbst sich bilden, 
wissen wir nicht; wir können nicht ausschließen, daß ein Teil der- 
selben sich vom Mutterboden loslöst und dabei vielleicht selbst in die 
adventitielle Lymphscheide gerät. Die Abräumzellen, die wir in den 
(Gefäßlymphscheiden antreffen, brauchen also durchaus nicht alle aus dem 
weiter entfernt liegenden Gewebe zugewandert zu sein und als Zellen 
betrachtet werden, «die selbst einer Verschleppung verfallen sind. — Den 
Vorgang einer Einwanderung von Abräumzellen in die Ge- 
fäblymphscheiden habe ich direkt nie gesehen und meines 
Wissens ist er auch von niemanden beschrieben worden. 
Anders verhält es sich mit dem Satze, daß die betreffenden 
Zellen sich um die Gefäßlymphscheiden lagern und ihren 
transportierten Inhalt dort abgeben. Ich wüßte nicht, welch 
andere Zellen um die Gefäßscheiden sich sammeln könnten als 


Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band. > 


66 


zugewanderte Abräumzellen. Ihr Zustreben nach den Gefäßen läßt 
sich manchmal direkt verfolgen. Das gelingt namentlich in Präparaten, 
die wie bei der multiplen Sklerose, der Tabes einheitliche, und noch 
leicht als solche erkennbare gliogene Abräumzellen beherbergen. Man 
sieht an solchen Präparaten, wie die Zellen ihre substanzbeladenen 
Fortsätze den Gefäßen zuschicken oder wie Zellen, die mehr oder 
weniger deutlich ihren Gliazellentypus noch bewahren, vermischt mit 
Zellen, die bereits ganz rund geworden sind und ihren Ursprung 
kaum mit Sicherheit erkennen lassen, um Gefäße sich drängen. Auf 
unserer Tafel V, Fig. 2, auf einer Zeichnung, die einer multiplen 
Sklerose entnommen ist, sieht man die Zelle z einem Gefäße sich 
zuwenden; das Bild wirkt freilich nicht so überzeugend wie manches 
andere, das wir beobachtet, aber nicht reproduziert haben. Die um 
die Gefäbe gelagerten Zellen können weiterhin als ältere Exem- 
plare von Abräumzellen gelten; als Beleg ihres Alters läßt sich 
das Aussehen und die Lagerung des Kernes anführen, ferner die 
(restaltung der reichlich aufgenommenen Substanzen und die geringe 
Ausprägung oder das Fehlen der Gitter- und Kammerstruktur. — 
Betrachtet man es aber einmal als wahrscheinlich, daß die Ab- 
räumzellen das Feld ihrer Tätigkeit verlassen und sich um Gefäße 
sammeln, so liegt die Deutung eines solchen Vorganges nahe: die 
Zellen werden sich bemühen, die gesammelten Substanzen ab- 
zulagern. Daß dies tatsächlich geschieht, dürfte aber kaum 
durch eine direkte Beobachtung festzustellen sein. Wir sind über 
das weitere Schicksal der aufgenommenen Substanzen noch viel zu 
wenig unterrichtet, um verfolgen zu können, wie dieselben eine 
chemische Umformung erfahren und wie sie, einmal umgeformt, dann 
gewissermaßen von den Zellen ausgeschieden werden, und wie end- 
lich diese Ausscheidungsprodukte durch den Blut- oder Lymphstrom 
weiter befördert werden. Auf einen Transport vermögen wir viel- 
mehr nur zu schließen, indem wir bestimmte morphologische Ver- 
hältnisse deuten. So weise ich abermals auf Fig. 6, Tafel II hin 
und auf Seite 37, in der ich Erläuterungen zu diesen Bildern ge- 
geben habe. Man sieht auch häufig dicht an der Adventitialzellen- 
reihe oder innerhalb der Adventitia feinste Fettkörnchen verteilt, die 
vielleicht auf diese Weise aus den Zellen an die Gefäbe gekommen 
sind. Schließlich wissen wir auch aus anderen Untersuchungen, die 
im Kapitel über die embryologischen Körnchenzellen eingehend zur 
Sprache kommen sollen, daß auch in umgekehrter Folge der Trans- 
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port aus den Gefäßen in Abräumzellen (oder besser hier „Aufbau- 
zellen“) beobachtet worden ist. — Auf eine Beobachtung möchte 
ich noch aufmerksam machen, die mir geeignet erscheint, gut die 
Unterschiede zwischen den Zellen diesseits und jenseits der Gefäß- 
scheide darzulegen. Wenn man die Zellen, die an die Gefäßscheiden 
herantreten, vergleicht mit den Zellen, die zwischen Gefäßscheide und 
Gefäßwand liegen, so ist mitunter sehr deutlich zu erkennen, daß die 
Zellen außerhalb der Gefäßscheide weit stärker mit aufgenommenem 
Material vollgepfropft sind als die Zellen innerhalb der Gefäßscheide. 
Dieser Vergleich regt die Schlußfolgerung an, daß die Zellen auber- 
halb der Scheide ältere, und deshalb schwer beladene Elemente sind 
im Gegensatz zu den jüngeren Zellen innerhalb des Gefäßes, die 
etwa noch in der Aufräumarbeit begriffen sind. 

Für die Annahme, daß die Zellen außerhalb der Gefäße etwa 
die Gefäßscheiden verlassen haben, um sich in das Gewebe zu be- 
geben, wie ältere Untersucher wollen, fehlt jeglicher Anhalt. — Eine 
solche Deutung würde bereits vom histo-pathologischen Standpunkt 
aus mancher Schwierigkeit begegnen. Der Hinweis weiterhin auf 
die Beobachtung, daß die Zellen in unmittelbarer Nähe der Gefäße 
alle Merkmale der älteren, bereits in voller Tätigkeit gewesenen 
Zellen tragen und nicht diejenigen der jugendfrischen, zur Aufnahme 
der Tätigkeit sich anschickenden Elemente, genügt, die Hinfälligkeit 
der älteren Anschauung vorzuführen. 

Endlich müssen wir an dieser Stelle erwähnen, daß keine 
einzige Beobachtung angeführt werden könnte, die darauf schließen 
läßt, daß den Abräumzellen irgendwelche Fähigkeit der Organisation 
von Gewebe zukommt. Wir führen dies an, weil ScHMmAus(! ?) und 
vor ihm bereits ältere Untersucher (so besonders JOLLY) diese Ansicht 
vertreten haben; sie ist übrigens bereits hinreichend von NıssL(? ®) 
widerlegt worden. 


Allgemeine Bemerkungen. 


Das Endziel der Aufgabe, die wir uns gestellt hatten, haben 
wir bereits in der Einleitung erwähnt: wir strebten danach, alle jene 
zelligen Elemente von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus zu- 
sammenzufassen, denen die Aufgabe zukommt, die Zerfallsprodukte 
des Zentralnervensystems aufzusuchen, zu sammeln, zu verarbeiten 
und wegzuschaffen. Wir hatten die betreffenden Elemente mit Rück- 
sicht auf ihre Funktion Abräumzellen genannt und hatten bereits 
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darauf hingewiesen, wie dieser neu von uns eingeführte Begriff be- 
reits alte und allgemein anerkannte Begriffe zu ersetzen habe. — 
Jetzt, nachdem wir gezeigt haben, wie die zelligen Gebilde, die wir 
den Abräumzellen zurechnen, aussehen, unter welchen Bedingungen 
sie entstehen, welchen Umwandlungen sie unterworfen sind, wird es 
uns erst möglich sein zu entscheiden, inwieweit tatsächlich unserem 
Begriffe der Abräumzellen sich jene zelligen Elemente unter- 
ordnen, die bald unter dem Namen der Körnchenzelle, bald unter dem 
der Gitterzelle, bald endlich unter dem der epitheloiden Zelle in 
die Histopathologie des Zentralnervensystems eingeführt worden sind. 

Die Möglichkeit einer Verständigung kann natürlich nur dann 
gegeben sein, wenn die Objekte der’ Untersuchung anderer Unter- 
sucher auch mit den unsrigen übereinstimmen. Wir zweifeln nicht, 
daß diese Basis der Verständigung auch tatsächlich gegeben ist. Um 
diesem ersten und wichtigsten Erfordernis zu entsprechen, haben wir 
ja auch die verschiedenartigsten pathologischen Prozesse in den Kreis 
unserer Untersuchungen gezogen. So glauben wir behaupten zu 
können, daß die äußeren Bedingungen, unter denen das Auftreten 
von Körnchenzellen oder Gitterzellen oder epitheloiden Zellen beob- 
achtet worden sind, denen durchaus entsprechen, die uns Gelegen- 
heit gaben, unsere Abräumzellen zu verfolgen. 

Bevor wir daran gehen, den Nachweis zu führen, daß alle die 
oben genannten Zellarten in dem Begriffe der Abräumzellen aufgehen, 
müssen wir die Frage erörtern, ob in den oben aufgeführten ver- 
schiedenartigen Namen sich auch verschiedenartige Begriffe einkleideten ; 
gelangen wir zu einer Bejahung dieser Frage, so wird es unsere 
weitere Aufgabe sein, den Gründen nachzugehen, die zu einer Auf- 
stellung verschiedener Begriffe führen konnten. 

Die Umstände, die den Namen Körnchenzelle zeitigten, habe ich 
in der Einleitung genügend erörtert. Ich brauche deshalb hier nicht 
von neuem darauf einzugehen. Da man sich gerade der bereits dort 
von uns nachgewiesenen Unzulänglichkeit dieses Namens bewußt 
worden war, bemühte man sich, den Begriff der Körnchenzelle enger 
zu fassen oder durch einen zutreffenderen zu ersetzen. 

Besonders waren es die Arbeiten FRIEDMANNS(" ?), die eine 
Ordnung des Begriffes Körnchenzelle erstrebten, schreibt er doch 
selbst: „Auf den dritten Gegenstand, die runde und aktive Zelle, 
‘(lie Aufmerksamkeit zu lenken, halte ich für eine wesentliche Aufgabe 
dieser ganzen Untersuchung“. Als Untersuchungsmaterial dienten 
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ihm encephalitische Prozesse, indem er teils auf experimentellem Wege 
sich das Material verschaffte, teils klinisches Material verwertete. 

FRIEDMANN glaubt auf Grund seiner Beobachtungen die Elemente, 
die bisher als „Körnchenzellen“ schlechtweg in der Literatur geführt 
worden waren, zwei großen Gruppen zuteilen zu müssen, den 
Körnchenzellen und den epitheloiden Zellen. Beide Zellarten 
sollen miteinander nur nach der morphologischen Seite hin äußerlich 
einige Ähnlichkeiten besitzen, aber sonst nach verschiedenen Richtungen 
hin wesensungleich sein. Auf die Unterschiede beider Zellarten macht 
FRIEDMANN immer wieder aufmerksam. Die wesentlichsten, die er 
besonders stark betont, wollen wir kurz aufzählen: die Körnchenzelle 
ist die „degenerative* Zelle, die epitheloide Zelle ist die „aktive, 
organisatorische“ Zelle. Die genannten Adjektiva bedürfen zu- 
nächst einer Erklärung: organisatorisch wird die eine Zelle genannt, 
weil sie bei der Organisation von Gewebe in die Erscheinung 
tritt... „wir erhalten das Recht, die epitheloide Zelle als Form- 
element der Produktion des entzündlich gereizten Gewebes überhaupt, 
nicht eines einzelnen Bestandteiles zu erklären als eine „Entzündungs- 
zelle* ähnlich wie die Rundzelle und wie sie ehedem GLUGE und 
POUMEAU suchten“. Die degenerative Zelle dagegen entspringt aus 
der degenerativen Zone des Herdes, dort, wo eine „Umwandlung der 
Zellen in einkernige und selbst kernlose Körchenzellen und Untergang 
des übrigen Gewebes“ vor sich geht. — Die aktiven Eigenschaften der 
Zellen der einen Art werden aus bestimmten morphologischen Ver- 
hältnissen erschlossen, „von welchen die schöne Netzstruktur der Zell- 
substanz und die Karyokinesen des Kernes am meisten hervorstechen“. 
Die „gewöhnliche degenerative Körnchenzelle“ trägt dagegen die Zeichen 
der Degeneration an sich. „Sie weist in der Regel ein in knor- 
rigen oder krümligen Zerfall übergegangenes Netzwerk der Zellsub- 
stanz auf, auch der Kern ist meist in Degeneration begriffen, jeden- 
falls fehlen auch bei geeigneter Behandlung («die Karyomitosen. Die 
Zellen sind von degenerativem oder wenigstens nicht aktiv proliferations- 
fähigem Charakter.“ 

Das morphologische Verhalten der epitheloiden Zelle wird 
weiterhin eingehend im Aufsatz „Encephalitis und Hirnabszess“ im Hand- 


buch von JACOBSON und FLATAU von FRIEDMANN geschildert: ... „der 
Zellkörper erscheint entweder klar und — bei geeigneter Behandlung 


— von schöner weitmaschiger oder engerer Netzstruktur des Proto- 
plasmas, oder manchmal ist er auch tief imbibiert und homogen, ganz 
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so wie geschwellte Gliazellen, von welchen ihn die eckige oder runde 
Form unterscheidet. Im übrigen trifft man mehrere Formen: entweder 
die Zelle ist recht groß, blasig oder homogen, mit oft mehreren schönen 
chromatinreichen Kernen, die Körnchenzelle ums doppelte und mehr 
übertreffend, von Gestalt schön rundlich, oval oder etwas polygonal. 
Mitosebilder sind hier darstellbar. Oder aber die Zelle wird mitten 
in starker Proliferation betroffen, der Kern ist hier besonders groß, 
amöboid (?) und unregelmäßig, er ist recht oft mehrfach, so daß bis 
zu acht Kernen vorkommen usw... ., dann scheint eine kleinere ein- 
kernige Zelle — kleiner als die typische Körnchenzelle — welche 
dann in reichlicher Anhäufung auftritt, doch wenig Fett und Mark 
enthält... ebenfalls von den fixen Zellen geliefert zu werden.“ Die 
„ordinäre“ Körnchenzelle wird nach ihrem morphologischen Verhalten 
hier auch besonders gezeichnet... „die Zelle.... wird oft schön 
bläschenförmig oder blasig mit schönem Kern, oder aber sie bekommt 
ein grobes, helles, blaßkörniges Protoplasma. In alten Herden sieht 
man viele degenerativen Formen mit eckigem kleinerem geschrumpftem 
Kern, auch die Zelle selbst kann dann unregelmäßigere zackige Formen 
und Vakuolen bekommen und dem Zerfall entgegengehen, die Zell- 
membran schwindet dann usw. Gewöhnlich aber erhält sich ihre 
Form und nur der Kern zeigt die beginnende Degeneration; jeden- 
falls erhält sich die Zelle sehr lange und ist in der Hauptmasse 
noch in alten Narben vorhanden“ usw. 

FRIEDMANN gibt an verschiedenen Stellen selbst zu, dab die 
Unterscheidung der Zellen „indessen nicht immer leicht“ sei. 

Ein weiteres recht wesentliches Unterscheidungsmerkmal beider 
Zellarten ist die verschiedenartige Genese; die genetische Diffe- 
renz wird „fundamentaler Art“ genannt. Das aktive Element wird 
vorzüglich durch die Proliferation der fixen Neuroglia und auch der 
Nervenzellen erzeugt, die epitheloide Zelle wird überhaupt als die- 
jenige Reaktions- oder Proliferationsform betrachtet, „zu deren Zeugung 
das fixe Gewebe des Gehirns oder Rückenmarks durch einen hin- 
reichend starken aseptischen Reiz veranlaßt wird“. — Ist dagegen 
der Reiz nur ein geringer, so erzeugt er gleichzeitig eine umfang- 
reiche Degeneration, „deren Signatur die Körnchenzelle ist“. Wenn 
es gleichzeitig zur Extravasation von Rundzellen kommt, ist die Zahl 
der degenerativen Körnchenzellen eine noch beträchtlichere — und 
gerade in diesen Fällen wird die Genese der Körnchenzellen deutlich 
ersichtlich: in ihrer Hauptmasse werden sie von den emigrierten 
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Zellen geliefert. Aus diesem Grunde sehe man sie in der Nähe von 
Gefäßen angehäuft, „während die fixen Gewebszellen keine ent- 
sprechenden Reizzustände erkennen lassen, welche auf eine Zeugung 
dieser Elemente neuer Bildung durch sie hinführen könnten“. 

An anderer Stelle (2; S. 488) betont FRIEDMANN nochmals, 
dab seiner Ansicht nach die gewöhnliche degenerative Körnchenzelle 
aus dem Gefäßinnern stamme, also eine umgeformte extravasierte 
Wanderzelle sei, die frei im Gewebe liegend sich vergrößere und 
sich mit den Zerfallsprodukten durch „Fressen“ derselben beladen 
habe. Er beruft sich auf Versuche von GUIZETTI, die in diesem 
Sinne zu deuten seien, schließt sich aber dem letztgenannten Autor 
nicht an, wenn dieser die Beteiligung der fixen Gewebszellen (ge- 
meint sind vorzüglich die Ganglienzellen) bei der Genese der Körnchen- 
zellen ganz ausschließt. Daß die Gliazelle in stärkeren Reizzustand 
gerate und mithelfe, die Zahl der Körnchenzellen zu vermehren, er- 
scheint FRIEDMANN unwahrscheinlich. 

Die Unterschiede in der Genese der beiden Zellarten bedingen 
nach FRIEDMANN auch den weiteren Unterschied, der der patho- 
gnomonischen Bedeutung der Zellen gilt. Die epitheloide Zelle tritt 
dort auf, wo besonders starke Reize das Zentralnervensystem treffen, wo 
es zur Wucherung und Proliferation der fixen Zellen — für FRIEDMANN 
ein wesentliches Merkmal der „Entzündung“ — im geschädigten Gewebe 
kommt, die Körnchenzelle dagegen dort, wo schwächere Reize nur zu 
degenerativen Prozessen führen. Diese Auffassung soll es erklärlich 
machen, warum die epitheloide Zelle als besonderes Charakteristikum 
— als Entzündungszelle — bei der stürmisch verlaufenden Ätzence- 
phalitis gefunden wird, während in diesen Prozessen die Körnchen- 
zelle eine nur untergeordnete Rolle spielt; ihr eigentliches Verbrei- 
tungsgebiet findet die zuletzt genannte Zelle bei der Encephalomalacie 
und bei den schleichenden, subakuten und zu geringeren Proliferations- 
vorgängen führenden gewöhnlichen traumatischen Encephalitiden. 


Schließlich lasse sich noch ein Unterschied — freilich von 
sekundärer Bedeutung — aufstellen, wenn man die „Freßtätigkeit“ 


der Zellen berücksichtigt. Die „gewöhnlichen“ Körnchenzellen sind . 
im allgemeinen weit reichlicher mit aufgenommenen Zerfallstoffen 
jeglicher Art beladen als «die epitheloiden Zellen. 

Zwischen Körnchenzelle und epitheloider Zelle bestehen 
also nach der Auffassung von FRIEDMANN ungemein große 
Unterschiede. 


-] 
ID 


Auch SCHMAUS(!) bemüht sich, wenn auch nicht in gleicher 
nachdrücklicher Weise, eine besondere Zellenart als epitheloide Zelle 
von der eigentlichen Körnchenzelle zu unterscheiden. Die Unter- 
scheidungskriterien sind jedoch im wesentlichen anderer Natur als 
die von FRIEDMANN herangezogenen. Als Hauptunterscheidungs- 
merkmal dient die Genese der Zellen. Die Körnchenzellen ent- 
stehen aus Blutelementen, besonders aus Leukocyten, die bei der 
sich einstellenden Reaktion in der Umgebung des Erweichungsherdes 
aus den Gefäßen hervorgegangen sind, „durch Aufname von Zerfalls- 
produkten, insbesondere Fett, schwellen sie sehr stark an und werden 
zu Körnchenzellen“. Nach wenigen Tagen tritt aber eine Art von 
Wanderzelle hinzu, „welche von da ab immer mehr überwiegt und 
weitaus die Mehrzahl der sogenannten Körnchenzellen darstellt; es 
sind das größere Zellen... .* An gefärbten, des Fettes beraubten 
Präparaten erkennt man die Gitterstrukturen der Zellen („von zahl- 
reichen Vakuolen durchsetzt“), „im übrigen gleichen die Zellen jungen 
Bindegewebszellen, Granulationszellen und sind wie diese rundlich 
oder länglich, oft spindelig. Ihre Herkunft ist nicht ganz sicher- 
gestellt, zum großen Teil entstehen sie jedenfalls durch Wucherung 
von Bindegewebszellen und Endothelien der Umgebung, welche bei 
ihrer Vermehrung in reichlicher Menge wanderungsfähige Elemente 
liefern.“ Weiterhin macht ScHMmAus auf ihre Tätigkeit als Phago- 
zyten aufmerksam, die sie mit den echten Körnchenzellen teilen. 

Daß die Elemente, die SchmAuSs epitheloide Zellen nennt, nicht 
mit den von FRIEDMANN beschriebenen Zellen zu identifizieren sind, 
ist ohne weiteres zu erkennen. Die Betonung dessen, was FRIED- 
MANN als aktiven Charakter der Zellen hervorhebt, vermissen wir 
hier: wesentliche äußere Unterscheidungsmerkmale der epitheloiden 
Zelle und der Körnchenzelle werden nicht aufgezählt; die (Genese 
und die histopathologische Bedeutung der epitheloiden Zelle FRIED- 
MANNS und SCHMAUS’ ist eine ganz verschiedene. Auch die Berück- 
sichtigung, daß SCHMAUS und FRIEDMANN wesentlich verschiedenes 
Untersuchungsmaterial vor sich hatten, überbrückt die Gegensätze nicht. 

NıssL hat selbst so häufig seine Gitterzellen beschrieben, 
daß es leicht erscheint, eine Definition der Gitterzelle zu geben. Es 
sind „diejenigen Elemente des Zentralnervensystems, die als die 
phagocytären Zellen der Zentralorgane katexochen anzusehen sind und 
ganz bestimmte morphologische Eigenschaften besitzen (nämlich eben 
die Gitterstruktur)“; weiterhin sind die Gitterzellen durch ihre Genese 
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bestimmt — „sie können nur von den Endothelien der Gefäße und 
deren Adventitialzellen gebildet werden“. — Wir könnten uns mit 
dieser Definition der Gitterzellen zufrieden geben und die Bezeich- 
nung annehmen als ein Name, der nur für eine bestimmte Gruppe 
von Zellen gültig ist. In diesem Sinne würden ja die Gitterzellen 
NıssLs so ziemlich übereinstimmen mit den „Gitterzellen“, die wir 
bereits selbst kennen gelernt haben. NıssL verallgemeinert aber 
den Namen und verallgemeinert ihn in einer Art, die, wie mir scheint, 
zu Schwierigkeiten führt. Für NıssL werden Gitterzellen und 
Körnchenzellen zuletzt identische Begriffe — er schreibt 
selbst: „Um die echten Körnchenzellen zu charakterisieren, habe ich 
den Namen Gitterzellen vorgeschlagen“. — In dem Augenblicke aber, 
in dem NıssL die Körnchenzellen im landläufigen Sinne — denn 
nichts anderes kann man unter den. „echten“ Körnchenzellen ver- 
stehen — unter seine Gitterzelle unterzubringen sucht, dürfte seine 
Definition der Gitterzellen nicht mehr zutreffen. Zunächst ist fest- 
zustellen, daß nicht alle Körnchenzellen — gerade auch unter den 
„echten“ — Gitter besitzen; darauf haben wir wiederholt aufmerksam 
gemacht; weiterhin läßt sich auf Grund unserer Untersuchung be- 
haupten, daß nicht alle Zellen, die Körnchenzellen sind und eine 
Gitterstruktur besitzen, aus mesodermalen Zellen hervorgehen. 
Somit würde ein großer Teil der Körnchenzellen nicht unter den 
Begriff der Gitterzellen fallen können. Nun scheint ja neuerdings 
NıssL die Ansicht vertreten zu wollen, daß es überhaupt keine 
Körnchenzellen ektodermaler Herkunft gebe. Den Satz spricht er 
zwar nicht in der Form aus, er läßt sich aber indirekt immer wieder 
herauslesen. — Würde NıssL neben der histiogenen Abkunft der 
Körnchenzelle, alias Gitterzelle, noch eine andersartige Abkunft an- 
erkennen, würden wir ihn nicht in Verlegenheit geraten sehen, wenn 
er sich die „Körnchenzellenmyelitis von WESTPHAL“, das Auftreten der 
Körnchenzellen bei sekundären Degenerationen, die er selbst beobachtet 
und beschrieben hat, die Körnchenzellen im embryonalen Zentralorgan 


zu erklären hat. — Er gibt zu, hier vor einer zurzeit noch unerklär- 
lichen Tatsache zu stehen. — Warum gelangt NıssL im Angesicht 


dieser Beobachtungen nicht dazu, auch an einen ektodermalen 
Ursprung der Gitterzellen zu denken? Das Festhalten an der 
nur einen Entstehungsmöglichkeit muß uns um so mehr überraschen, 
nachdem wir wissen, daß gerade NıssL vor einigen Jahren sich als 
der eifrigste Anhänger der Lehre von den eliogenen Körnchenzellen 
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bekannte. In seinem Vortrage, gehalten auf der Wanderversammlung 
in Baden-Baden, erklärte er: „Ich vermag den Beweis zu er- 
bringen, dab die sogenannten Körnchenzellen nichtsanderes 
sind als fortsatzfreie Gliazellen. Ebenso wie sie das aus dem 
Marke der Nervenfasern stammende Fett ad maximum in sich auf- 
nehmen, so beladen sie sich bei Blutungen ad maximum oft bis zum 
scheinbaren Platzen mit 30—40 Blutzellen, ein anderes Mal mit 
Pigment. Die FRIEDMANNsche großzellige Entzündungszelle ist eine 
Gliazelle. Ferner sind die Gliazellen befähigt, Nervenzellen auf- 
zufressen und Bakterien in sich aufzunehmen usw. An ihrer Wander- 


fähigkeit kann nicht gezweifelt werden .... ihre Proliferationsfähig- 
keit ist eine fast unbeschränkte“ An anderer Stelle schreibt er: 
„Ich muß vorderhand daran festhalten... dab der größere Teil (der 


Gliazellen) zum Stoffansatz in Beziehung steht und unter Umständen 
analoge phagocytäre Eigenschaften zeigt, wie die Leukocyten in anderen 
(reweben.* Fügen wir noch hinzu, daß NıssL auch das Maschen- 
werk an den wuchernden Gliazellen beschrieben hat und dies offenbar 
an denselben Zellen, die „verschiedene Pigmentarten, Zerfallsprodukte 
der Nervenzelle und Achsenzylinder in sich aufzunehmen imstande 
sind“, so haben wir ohne Zweifel Zellen vor uns, die nach jeder Rich- 
tung hin jene Merkmale an sich tragen, die sie dem Begriffe der 
Gitterzellen unterordnen müßten. Diese Zellen, die doch nach den 
früheren Erklärungen NıssLs selbst echte Körnchenzellen sind, die 
phagocytäre, wanderfähige Elemente darstellen und die außerdem 
noch Gitterstrukturen besitzen können — müßten doch richtige Gitter- 
zellen sein. Aber offenbar erkennt sie NıssL als solche nicht mehr 
an, wohl deshalb, weil er die gliogene Abkunft mit seinem Begriffe 
der Gitterzellen nicht mehr zu vereinbaren vermag. Ist dies aber 
der Fall, so dürfte seine Definition unzulänglich sein, die dahin lautet: 
„All die echten Körnchenzellen oder alle die phagocytären Elemente 
des Zentralnervensystems, die noch dazu mit bestimmten morpho- 
logischen Kennzeichen ausgestattet sind, müssen als Gitterzellen be- 
trachtet werden“. Es ist mit Sicherheit anzunehmen, daß NıssL auf 
irgend welche Tatsachen gestoßen ist, die einen Wechsel seiner An- 
schauungen in bezug auf die gliogene Abkunft der Gitterzellen 
brachten — aber welche diese Tatsachen sind, erfahren wir leider 
nicht. Denn die eine mit besonderer Sorgfalt jetzt neuerdings ver- 
folgte Tatsache, die histiogene Entstehung der Gitterzelle nämlich 
scheint mir doch nicht die gliogene Abkunft ausschließen zu können. — 


Wenn NıssL nach dieser Richtung hin seine Anschauung zu wechseln 
sich genötigt sah, so muß auch seine Auffassung der epitheloiden 
Zelle FRIEDMANNS folgerichtig eine Änderung erfahren haben. Wir 
haben bereits seine Worte zitiert, aus denen zu entnehmen war, daß er 
die epitheloiden Entzündungszellen FRIEDMANNS als gliogene Elemente 
einst anerkannte. In seiner letzten Publikation (3), wie in einer kurz 
vorhergehenden (2), will er den Begriff der epitheloiden Zelle über- 
haupt fallen lassen. Die epitheloide Zelle geht im Begriffe der 
Körnchenzelle auf und dieser wieder in dem der Gitterzelle. Da 
aber die „Gitterzelle* nicht gliogener Herkunft mehr sein kann, mub 
auch natürlich die epitheloide Zelle ihrer gliogenen Natur entkleidet 
werden. Ich muß gestehen, daß mir NıssLs Ansicht über die FRIED- 
MAnNschen Zellen überhaupt nicht ganz verständlich geworden ist. 
In dem oben häufig zitierten Vortrag schildert er die „großzellige 
Entzündungszelle von FRIEDMANN“ als eine Zelle sui generis. Er 
erklärt weiter, daß diese Zellen „weder morphologisch noch struk- 
turell von jenen Zellen zu unterscheiden sind, die sich mit Nerven- 
markkügelchen, mit Blutzellen usw. unter Umständen beladen können“ 
und fährt fort: „Auch die Gitterzelle von JULIUSBURGER und Bö- 
DECKER mit ihrem prachtvollen Maschenwerk läßt sich prinzipiell 
nicht von der großzelligen Entzündungszelle und von der früheren 
epitheloiden Zelle trennen. Bis jetzt kenne ich nur eine überaus 
häufig vorkommende Form, welche ebenfalls rundlich, auf dem Durch- 
schnitt plattenartig aussieht, sich aber von der großzelligen Ent- 
zündungszelle FRIEDMANNS trennen läßt. Sie ist viel kleiner, die 
Waben sind äußerst ungleich: sie zeigt nicht die große Proliferations- 
fähigkeit und ihr Zelleib unterscheidet sich auch dadurch von der 
grobzelligen Zelle, daß eine deutliche Kontur sie scharf vom um- 
gebenden Gewebe trennt.“ Wir fragen uns, welche Zellen meint 
denn NıssL? Etwa die Zellen, die er später Gitterzellen nennt? 
Oder die Körnchenzelle FRIEDMANNS? Aus dem Zusammenhange 
darf entnommen werden, daß die Zelle, auf die NıssL hier anspielt, 
ein von Gliazellen abstammendes Element darstellt. 

Wir erkennen, daß der Fehler, an dem der Begriff der Gitter- 
zelle im Sinne Nıssus krankt, der folgende ist: Nach der einen Seite 
ist der Begriff zu weit gefaßt, indem er alle die Gebilde um- 
greifen will, die unter dem Begriffe «der Körnchenzelle bisher ge- 
gangen sind, nach der anderen Seite wieder erscheint er zu enge, 
weil er den Zellen, die sich ihm unterordnen sollen, zu starke bBe- 
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schränkungen auferlegt — so kann der Begriff die tatsächlich 
bestehenden Verhältnisse nicht umfassen. Hebt man aber 
(die ihm auferlegten Beschränkungen auf, so dürfte der Name Gitter- 
zelle ebensowenig zutreffend sein als der Name Körnchenzelle. Denn 
alle die Fehler, die NıssL und in ganz ähnlichem Sinne auch wir 
einleitend an dieser Bezeichnung gerügt haben, finden wir nur in ver- 
schärfter Form dem an ihre Stelle gesetzten Namen Gitterzelle an- 
haften. — Unserer Ansicht nach kann der Name „Gitterzelle“, ebenso 
wie der der „Körnchenzelle* nur für einen kleinen Teil der Ab- 
räumzellen Geltung haben, für jene Zellen unter ihnen, die eben 
ausgezeichnet sind durch das Vorhandensein einer wohlausgeprägten 
Gitterstruktur, bezw. für jene, denen unter gewissen Verhältnissen 
das Vorhandensein von Körnchen das am meisten ins Auge fallende 
Kennzeichen verleiht. 

Die Zellen, die NıssL unter dem Namen Gitterzellen beschreibt, 
finden wir ohne weiteres unter unseren histiogenen Abräumzellen ver- 
treten. Die Beschreibung, die NıssL vom morphologischen Verhalten 
dieser Zellen gibt, von ihrer Biologie, Genese und ihren Schicksalen 
dürfte durchaus mit den von uns wiedergegebenen Verhältnissen der 
histiogenen Abräumzellen übereinstimmen. So ist es uns ein leichtes, 
die „Gitterzellen“ unter dem Begriffe der Abräumzellen unterzubringen. 

Den Begriff der epitheloiden Zelle oder der aktiven 
Entzündungszelle FRIEDMANNsS möchte ich auch ganz fallen 
lassen. Ich habe die Versuche zur Erzeugung der Ätzencephalitis 
nach dem Verfahren FRIEDMANNS nachgemacht; es gelang mir nicht 
zu beobachten, daß in den Herden irgend ein Zellelement auftritt, 
(das irgendwie prinzipiell von den Zellen bei der traumatischen En- 
cephalitis oder bei anderen zum Zerfall von Nervensubstanz führenden 
Prozessen sich unterscheidet. Ich konnte lediglich feststellen, daß bei 
der Ätzencephalitis besonders wohl ausgeprägte und besonders viele 
histiogene Abräumzellen entstehen, die aber qualitativ sich durchaus. 
nicht von den anderen Abräumzellen unterscheiden. Alle die Kenn- 
zeichen, die FRIEDMANN als Zeichen der „Aktivität“ aufzählt und die für 
ihn ganz besonderen Wert als Trennungsmerkmale der zwei zu unter- 
scheidenden Zellarten besitzen, sind nur jene Merkmale, die wir als 
Kennzeichen der Jugendfrische der Zelle beschrieben und auf- 
gezählt haben — ersetzen wir den Ausdruck aktiv durch das Wort 
lebenskräftig, so finden wir auch in unseren Herden überall wieder 
die Entzündungszelle FRIEDMANNSs. Mit der zunehmenden Stärke 
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des pathologischen, herderzeugenden Reizes wächst, wie wir bereits 
erwähnten, die histiogene Abräumzelle besonders schnell und in 
größerer Anzahl auf — daher werden wir vielen und sehr jugend- 
frischen Zellen auch gerade bei der Ätzencephalitis begegnen. Aber 
fließende Übergänge dieser Zellen zu solchen, die weniger frisch 
aussehen und die Alters- und Absterbeerscheinungen an sich tragen, 
finden wir bereits in jüngeren und erst recht in alten Herden — 
in diesen älteren Zellen finden wir die „ordinären Körnchenzellen“ 
FRIEDMANNS wieder. Die prinzipielle Unterscheidung zwischen 
der „epitheloiden, aktiven Entzündungszelle® und der „ordinären, 
degenerativen Körnchenzelle* läßt sich also auf Grund unserer Be- 
obachtungen nicht durchführen: die epitheloide Zelle erscheint 
bei uns wieder als Jugendform der Körnchenzelle oder als besonders 
gut ausgeprägte, Jugendfrische „Körnchenzelle* FRIEDMANNS. Diese 
Auffassung schließt ohne weiteres den Satz in sich, daß wir das 
Prädikat entzündlich für irgend eine der Zellarten durchaus ab- 
lehnen. Könnten wir uns auch entschließen, den Begriff der Ent- 
zündung in dem ungemein weiten Sinne anzuerkennen, der ihm 
von FRIEDMANN gegeben wird, so müßte nach unserer Auffassung die 
„ordinäre Körnchenzelle* ebensogut Entzündungszelle sein wie die 
„epitheloide Zelle“, denn die Entstehung der „ordinären Körnchenzelle* 
aus proliferierendem mesodermalem und fixem Gewebe haben wir 
gleichfalls verfolgt. 

Was endlich die epitheloide Zelle von SCHMAUS betrifft, so 
läßt sich dieselbe ebensowenig als eine Zelle sui generis anerkennen. 
SCHMAUS hat kein einziges Kennzeichen aufgezählt, das ihr besonders 
eigentümlich wäre und sie vor den anderen Zellen auszeichnete. In 
ihr erkennen wir ohne Schwierigkeiten unsere histiogene Abräumzelle 
wieder. Im übrigen hat bereits NıssL(% ?) auf die unzulänglichen 
Kriterien hingewiesen, auf Grund deren ScHMAUs eine besondere 
Art von Wanderzellen aufstellen konnte. 





So glauben wir denn behaupten zu können, daß die 
zelligen Gebilde, die wir Abräumzellen genannt haben, 
alle jene Zellen umfassen, die anscheinend mit Unrecht 
voneinander getrennt worden sind. Die Rücksicht auf ihre 
gemeinsame biologische Aufgabe läßt sie als zusammen- 
gehörig betrachten. Die morphologischen Verschieden- 
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heiten der Zellen ordnen sich einem einheitlichen Gesichts- 
punkt unter, sobald man nur den Versuch macht, dieselben 


als Ausdrucksformen der gemeinsamen Aufgabe aufzufassen. 


Auch die verschiedenartige Genese der Zellen kann uns 
bei den Bestrebungen nach einer einheitlichen Zusammen- 
fassung der Zellen nicht hinderlich sein: das Organ scheint 
eben, nachdem einmal sein histologisches Gleichgewicht 


gestört worden ist, Zellen verschiedener Herkunft mobil 


zu machen, um wieder Ordnung zu schaffen und die Ab- 
bauprodukte wegzuführen, die ihm überflüssig und fremd- 
artig geworden sind. 


Sechstes Kapitel. 


Wesen und Bedeutung der „Körnchenzellen“ im embryo- 
nalen Zentralnervensystem. 

Die Manniefaltigkeit der Fragestellungen, die sich auf diesem 
(rebiete ergeben, die Richtung, nach der sich neue Untersuchungen 
zu bewegen haben, ergibt sich wie mir scheint, am besten aus 
einer Betrachtung der historischen Entwicklung unserer heutigen 
Kenntnisse der „embryonalen Körnchenzellen“. Die Geschichte der 
Lehre von diesen zelligen Elementen ist die Geschichte eines Kampfes 
von Ansichten, der zu ungemein lebhaften Diskussionen geführt hat. 
Die Diskussionen haben ihre Bedeutung erhalten nicht nur durch 
das große sachliche Interesse, das dem Thema abgewonnen wurde, 
sondern auch noch durch die Persönlichkeiten selbst, zwischen 
denen hauptsächlich der wissenschaftliche Streit sich entspann, und 
weiterhin dadurch, dab die gegensätzlichen Meinungen, die den Anlaß 
zu dem wissenschaftlichen Streite abgaben, noch keine ausgleichende 
Lösung gefunden haben. Um so merkwürdiger erscheint die Tat- 
sache, daß der Kampf scheinbar aufgegeben ist und sich allgemein 
die Ansicht herausgebildet hat, daß wir hier vor festgestellten Tat- 
sachen stehen. Man kann in der Literatur immer wieder der An- 
gabe begegnen, daß im embryonalen Zentralnervensystem „Körnchen- 
zellen“ als Begleiterscheinung physiologischer Verhältnisse vorkommen 
und man beruft sich bei dieser Angabe auf die Untersuchungen von 
JASTROWITZ. Man hat vergessen, daß die Ergebnisse von JASTROWITZ 
im Widerspruch stehen mit den Angaben, die zuerst von VIRCHOW 
erhoben wurden, und hat weiterhin übersehen, daß VIRCHOW etwa 
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20 Jahre, nachdem er zuerst die Diskussion veranlaßt hatte, abermals 
für seine zuerst aufgestellte Behauptung eintrat und den Schluß- 
folgerungen JASTROWITz’ sich nicht anschloß, daß JASTROWITZ neuer- 
dings in einer öffentlichen Diskussion das Wort ergriff, ohne daß es 
ihm gelang, VIRCHOw zu überzeugen. — Sowohl VIRCHOW, wie 
JASTROWITZ aber verfochten ihre Thesen, ohne einzugehen auf 
die Untersuchungen anderer Forscher, die ihre Anschauungen 
durch neues Material zu unterstützen beziehungsweise zu schwächen 
schienen. Im Jahre 1883 standen sich meines Wissens zum letzten 
Mal die zwei Hauptvertreter gegensätzlicher Anschauungen gegen- 
über — und nach dieser Zeit fanden sich keine weiteren Bearbeiter, 
die das Thema neuerdings aufnahmen, die Gründe der gegensätzlichen 
Auffassung zu beleuchten versuchten und eine Entscheidung anbahnten. 

Schon allein die Erkenntnis, dab eine noch unentschieden ge- 
bliebene Frage fälschlich als beantwortet betrachtet wird, könnte ge- 
nügen, neue Untersuchungen auf diesem Gebiete anzuregen. Wir 
vermögen aber dem Thema außerdem noch nach anderer Richtung 
hin mannigfaches Interesse abzugewinnen. — Gesetzt, daß JASTRO- 
wırzs Auffassung die richtige wäre, und die Körnchenzellen tat- 
sächlich normale Bestandteile des in der Entwicklung begriffenen 
Zentralnervensystems vorstellten, so könnten wir uns mit dieser 
Feststellung lediglich, wie es allgemein zu geschehen pflegt, nicht 
begnügen. Müßte es nicht als eine äußerst merkwürdige Tatsache 
erscheinen, dab beim Aufbau «des Zentralnervensystems dieselben 
Zellen auftreten, denen wir sonst beim Abbau desselben zu begegnen 
pflegen? Was sollen hier die Körnchenzellen? Finden wir diese 
Körnchenzellen auch dort, wo sich pathologische Prozesse am embryo- 
nalen Gehirne oder Rückenmark abspielen? Was sind das für Zellen, 
diese embryonalen Körnchenzellen; sind es einheitliche Gebilde: welche 
morphologischen Eigenschaften kommen ihnen zu? Diese und eine 
Reihe anderer Fragen haben bis zum heutigen Tage zum Teil un- 
genügende, zum Teil überhaupt keine Beantwortung erhalten. 

Die Frage nach den embryonalen Körnchenzellen knüpft an 
die Lehre VırcHows von der Encephalitis interstitialis 
neonatorum an. VIRCHOW hat im Jahre 1867 und 1868 merk- 
würdige Gebilde beschrieben, denen er bei der Untersuchung mensch- 
licher Neugeborener begegnete und die er mit dem Namen von 
Körnchenzellen und -kugeln belegte. Seine Beobachtung schildert 
er in der ersten Abhandlung, betitelt kongenitale Encephalitis und 


SO 


Myelitis auf S. 121 folgendermaßen: „Es besteht nämlich die Haupt- 
veränderung in einer Fettmetamorphose der Zellen der Neuroglia ... 
die Zellen der Neuroglia vergrößern sich bei dieser Metamorphose 
beträchtlich, füllen sich mehr und mehr mit feinen Fettkörnchen und 
stellen nach einiger Zeit große runde Körnchenzellen dar, in denen 
man anfangs noch den Kern erkennen kann, später nicht mehr. Er- 
reicht die Metamorphose einen hohen Grad, so verliert die Kugel 
ihren Zusammenhang und man sieht nur noch ein rundliches Häuf- 
chen von Fettkörnchen ohne Membran und eigentliche Grundmasse. 

Die Körnchenzellen und Körnchenhaufen liegen vorwiegend in 
der weißen Substanz, während die graue ganz frei bleibt oder doch 
nur in untergeordneter Weise daran Anteil nimmt. Die Hauptsitze 
sind die Hemisphären des Großhirns und die Stränge des Rücken- 
markes .... der Schnitt sieht ganz gleichmäßig schwarz punktiert 
aus. Stellt man dann einen solchen schwärzlichen Punkt bei 
stärkerer Vergrößerung ein, so löst er sich in eine Gruppe feiner 
Körnchen auf und zerreißt man das Gewebe, so sieht man diese 
(Gruppen von Membranen deutlich umschlossen, frei herumschwimmen.“ 
— Diese Schilderung bezieht sich auf Quetschpräparate von un- 
gefärbtem, frisch untersuchtem Gewebe. 

Auf die Natur dieser Veränderungen eingehend vertritt VIRCHOW 
weiter die Ansicht, es handle sich um den Ausdruck eines entzünd- 
lichen interstitiellen Prozesses, einer schweren Erkrankung des Or- 
ganes, „die auch das Parenchym mit ergreift, die Funktion des 
Organes selbst stört und das Leben vernichten kann“. — Über die 
Ätiologie der Erkrankung spricht er sich noch mit Vorsicht aus. 
Mit Bestimmtheit vermöge er nur „zwei Prozesse“ anzugeben: die 
akuten Exantheme, namentlich die Pocken, und dann die Syphilis; 
er gibt aber zu, daß diese Ätiologie nicht für alle Fälle ausreiche 
und daß er nicht imstande sei, die Lücken zu ergänzen. Inwieweit 
Erkrankungen, die mit Atrophie, Durchfällen, Krämpfen, Eklampsie, 
Hydrocephalus einhergehen und den Tod des Kindes herbeiführen, 
mit der „fettigen Metamorphose“ in Zusammenhang stehen, vermöge 
er nicht zu entscheiden. 

Im folgenden Jahre (im 44. Bande seines Archives) beschäftigt 
sich VIRCHOW neuerdings mit der Encephalitis interst. neonat. Seine 
erste Publikation über dieses Thema hatte eine Anzahl von Nach- 
untersuchungen veranlaßt, von denen besonders die von HAYEM be- 
merkenswert war. HAYEM war zu anderen Resultaten gekommen, 
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nicht was die Morphologie der von VIRCHOW beschriebenen Zellen 
anbetrifft, sondern in der Auffassung der Ätiologie. — Aus der Arbeit 
VIRCHOws ging nicht hervor, daß er auch anscheinend normale 
Kinder untersucht hatte, auch vermißt man die Angabe, in welcher 
Entwicklungsepoche der Prozeß einsetzte. Untersuchungen nach beiden 
Richtungen hin aber erschienen nötig, wollte man auf den patho- 
gnomonischen Wert der Befunde VırcHows ein Licht werfen. — 
HayEm füllte nun diese Lücken einigermaßen aus. HaAyEMm hatte 
die Gehirne aller der Neugeborenen untersucht, die er sich verschaffen 
konnte — es waren im ganzen nur 12 — und konnte zu seinem 
„größten Erstaunen“ die von VIRCHOW beschriebenen Veränderungen 
in allen ohne Ausnahme wiederfinden. Er unterschied ähnlich wie 
VIRCHOW, „granulierte zellige Körper“. die aus präexistierenden durch 


fettige Metamorphose umgewandelten Zellen — speziell wieder Glia- 
zellen —- hervorgehen und „mehr oder minder regelmäßig ab- 


gerundete Haufen von Fettkörnchen“, die sich erst aus dem Zerfall 
der erstgenannten Zellen oder durch Vereinigung anfangs freier Fett- 
körnchen bilden sollen. — Für die entzündliche Natur der beob- 
achteten „Fettkörnchenzellen“ kann sich HAYEM nicht in allen Fällen 
entscheiden, und nur vorübergehend streift er die Frage, inwieweit 
auch beim normalen Neugeborenen ähnliche Bilder anzutreffen seien. 
— Zu den Ergebnissen, zu denen HAYEM gelangt war, mußte VIR- 
CHOW in seiner zweiten Arbeit Stellung nehmen. An der Ansicht, es 
handle sich um einen entzündlichen Vorgang, hält Vırcmow HAYEM 
gegenüber weiter fest. Er gibt dagegen zu, daß man häufig Gehirne 
zu sehen bekomme, an denen nur „vereinzelte Körnchenzellen oder 
zerstreute fettige Entartungen an den Gefäßen vorkommen“, in 
wieder anderen Gehirnen fehlten aber auch diese Veränderungen. — 
Von neuem beschreibt er die von ihm zuerst beobachteten Gebilde, 
leitet sie von der „Neuroglia* ab und weist auf ihre große patho- 
logische Bedeutung hin; sie könnten vielleicht eine Erklärung für die 
Kindersterblichkeit abgeben und seien für den Gerichtsarzt von 
größter Wichtigkeit. — In einer Tafel bildet er auch seine Zellen ab. 

Auch in der zweiten Arbeit VIRCHoOws finden sich keine An- 
gaben über Untersuchungen an normalen Kindern oder Foeten; über 
den zeitlichen Beginn der Veränderungen bemerkt er lediglich, daß 
sie wohl auch innerhalb des intrauterinen Lebens zur Entwicklung 
kommen mögen. 

Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band. 6 
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Fast gleichzeitig mit der zweiten Publikation VIRCHOWsS und 
mit den Untersuchungen HAyEMs war eine Arbeit PARROTS er- 
schienen. Im corpus callosum und in der zunächst anstobenden 
weißen Substanz fand er kleine Herde, die aus einer fettigen Um- 
bildung der Neuroglia hervorgegangen zu sein schienen. Ähnliche 
Fettkörnchenzellen konnte er auch in anderen Organen feststellen, so 
in den Meningen, Leber, Lungen und Nieren der Neugeborenen. 
Als Ursache der Veränderung glaubt PARROT eine verminderte Er- 
nährungstätigkeit annehmen zu müssen; zu dieser Anschauung fühlt 
er sich durch Versuche an hungernden Vögeln und Kaninchen be- 
rechtigt. — Somit hält PArRoT daran fest, daß wir es hier mit 
pathologischen Veränderungen zu tun haben, er weicht aber insofern 
von der Anschauung VIRCHOWwsS ab, daß er die entzündliche Natur 
des Prozesses nicht länger aufrecht hält, sondern zur Annahme einer 
Umwandlung infolge eines nekrobiotischen Vorganges neigt. 

Die ausschließlich pathologische Natur der beschriebenen Er- 
scheinungen wird mit einem Aufgebot von grobem Fleiß und mit 
Heranziehung eines reichen Materials mit Entschiedenheit in der viel 
zitierten, im Jahre 1871 veröffentlichten Arbeit von JASTROWITZ be- 
kämpft. Auch JASTROWITZ hatte sich zuerst den von VIRCHOW ver- 
tretenen Ansichten angeschlossen. Er hatte zuerst eine Reihe von 
(zehirnen Neugeborener untersucht, die zu Lebzeiten neurologisch 
gut beobachtet waren; hatte er sich doch zur Aufgabe gestellt, die 
klinischen Symptome der interstitiellen Encephalitis zu sammeln. 
Tatsächlich fand er alle die von VIRCHOW beschriebenen Verände- 
rungen an Kindern vor, die allerlei spastische und paretische Symp- 
tomenkomplexe intra vitam aufgewiesen hatten. „Was war nun 
natürlicher als die gefundene Verfettung im Hirnmarke mit den 
während des Lebens beobachteten Symptomen in Zusammenhang zu 
setzen?“ Zu einer ganz anderen Auffassung mußte er sich jedoch 
bekehren, als er Gelegenheit hatte, eine Anzahl von bei gericht- 
lichen Sektionen überlassenen Kindergehirnen zur Untersuchung 
heranzuziehen. ... „da wurde ich nicht wenig durch die Wahr- 
nehmung wankend gemacht, daß Hirn auf Hirn dieser zum größeren 
Teil ermordeter, präsumptiv also wenigstens gesunder Kinder in der- 
selben Weise sich affiziert zeigte“. Die gesammelten Erfahrungen 
(drängten auf diese Weise JASTROWITZ zur Fragestellung, ob der 
Befund der sogenannten Encephalitis etwas Pathologisches sei 
oder etwas Normales. 
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Er dehnte seine Untersuchungen auf 80 Kinder aus, von denen 
die ältesten drei Jahre gelebt hatten, die meisten waren wenige Tage 
oder Wochen nach der Geburt gestorben, eine Anzahl waren Früh- 
geburten aus dem 8.—10. Schwangerschaftsmonat, Foeten untersuchte 
er 7 — der jüngste war im 5. Monat, der älteste im 7. abortiert 
worden. Die Untersuchung der Neugeborenen ergab mit der größten 
Übereinstimmung, daß in dem Gehirn sämtlicher untersuchter Fälle 
die von VIRCHOW beschriebenen Veränderungen in reichlichem Maße 
aufzufinden waren. Mit besonderer Aufmerksamkeit hatte JASTROWITZ 
den Ernährungszustand von Mutter und Kind, etwaige klinische 
Symptome zu Lebzeiten, vorhergehende Erkrankungen von Mutter 
und Kind usw. verfolgt — so daß er berechtigt zu sein glaubt, zu 
entscheiden, ob das Gehirn einem gesunden oder kranken Individuum 
angehört hatte. — Ein Unterschied zwischen Gesunden und Kranken 
ließ sich nach keiner Richtung hin feststellen. — JASTROWITZ findet 
die „Körnchenzellen“ an besonderen Prädilektionsstellen in besonderer 
Menge angehäuft, so ganz besonders im Balken und seinen Aus- 
strahlungen, ferner in den tieferen Markschichten; vermißt sie fast 
regelmäßig in den Rindenschichten, im Kleinhirn und den Stamm- 
sganglien. Im Rückenmarke liegen die Verhältnisse insofern eigen- 
tümlich, als sie zu einer Zeit auftreten und zu einer Zeit verschwinden, 
in der sie in den übrigen Hirnpartieen noch nicht vorhanden sind 
bezw. noch weiter fortbestehen. Nicht in allen Strängen sind sie zu 
finden; in den Seitensträngen erscheinen sie in reichlicher Menge 
angehäuft. Für die topographische Verbreitung der Körnchenzellen 
hat JASTROWITZ auch eine entsprechende Erklärung — und gerade 
diese Erklärung liefert einen Beweis mehr, der gegen die patho- 
logische Natur der Körnchenzellen spricht: gerade jene Prädilektions- 
stellen werden von Faserungen gebildet, die innerhalb kurzer Zeit 
eine größere Dimension erlangen als andere Hirnteile, sie stellen 
also Teile dar von besonders stürmischem Entwicklungstypus. 

Einen ganz besonders großen Spielraum überläßt JASTROWITZ 
der Frage nach der histogenen Natur der von ihm beobachteten 
Körnchenzellen. Es ist eine äußerst mühsame Arbeit, JASTROWITZ 
auf diesem Gebiete zu folgen. Es ist ein Studium für sich, die 
damals gebräuchlichen Bezeichnungen sich verständlich zu machen, 
die in so vielem von den von uns heute gebrauchten abweichen. 
Namen wie molekulare Substanz, Neuroglia, Bindegewebe, körnig- 
faserige Substanz, Ganglienkörper usw. hatten damals andere Werte 
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als heutzutage. Fassen wir jedoch alles zusammen und stützen wir 
uns dabei auf die beigegebenen, freilich nach dem Stande der damaligen 
Technik wenig übersichtlichen Abbildungen, so unterliegt es sicher 
keinem Zweifel, daß JASTROWITz die Körnchenzellen aus Gliaelementen 
herleitete. Das Fett entstehe in einer präformierten molekularen Sub- 
stanz, einer Art von Bindesubstanz des embryonalen Gewebes, die 
zunächst die jungen marklosen Achsenzylinder aufs innigste umgebe; 
dieses Fett werde in einem weiteren Stadium von jungen Gliazellen 
aufgenommen, die untereinander eine Art von Reticulum bildeten. 
Noch weit in die Fortsätze dieser jungen Zellen ließen sich die 
Fettkörner verfolgen. In späteren Stadien ordneten sich diese Glia- 
zellen wieder reihenweise an und geben ihr Fett wieder ab, dabei 
nehmen die Gliazellen an Größe ab und erhalten ihr definitives 
Aussehen. Der Fundamentalsatz der Ausführungen gipfelt in der 
Anschauung, daß lediglich physiologische Vorgänge sich bei 
der Fettkörnchenzellenbildung abspielen, die späteren „Binde- 
gewebszellen“ (Gliazellen) im Großhirnmarke passieren ein Körnchen- 
zellenstadium; — er vermag es nicht zu entscheiden, ob alle von 
diesen Zellen oder nur ein Teil derselben dieses Stadium erlebt haben, 
hält es aber für wahrscheinlich, daß ein Teil der fetthaltigen Zellen 
überhaupt verschwinde, ohne eine Dauerform angenommen zu haben. — 

Durch die Beobachtung der verschiedenen Stadien hat sich 
somit die Vorstellung entwickelt, daß (das Fett einen vergänglichen Be- 
standteil junger Gliazellen darstellt. Diese Behauptung besagt noch 
nichts über die Bedeutung des Fettes, über seine Herkunft und über 
sein Schicksal. Aber auch darüber stellt JASTROwITz Vermutungen 
auf. Das Fett werde in loco gebildet, es werde nicht auf dem Wege 
der Blutbahnen eingeschleppt, denn niemals treffe man es in un- 
mittelbarer Nähe der Gefäße in größeren Mengen an; die Bildungs- 
stätte sei vielmehr in der undifferenzierten embryonalen Zwischen- 
substanz zu suchen — der molekularen Schicht; es entstehe dort 
wahrscheinlich im Überschusse „als ein Nebenprodukt bei der 
Myelinentstehung“; es werde von allen im Hirnmarke dazu befähigten 
jungen Elementen aufgenommen, „wodurch die Metamorphose der 
letzteren zu Körnchenzellen bewirkt werde“. Um das Bild der 
VırcHowschen diffusen Encephalitis hervorzurufen, bedürfte es somit 
des Zusammentreffens zweier Umstände am nämlichen Orte: der 
Myelin- und Fettkörnchenentwicklung und der Anwesenheit junger 
Zellen, die sie auf zunehmen vermögen; dort, wo die eine oder andere 
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Bedingung fehle, wie in der Hirnrinde selbst, am Rande der Stamm- 
strahlung, bleibe auch das Körnchenzellenstadium aus. 

Wenn es also für JASTROWITZ keinem Zweifel unterliegt, daß 
das Vorhandensein der Körnchenzellen im Gehirne von Foeten und 
Neugeborenen nicht als ein Zeichen irgend einer Erkrankung des 
Zentralnervensystems betrachtet werden kann, so kann dennoch aus 
gewissen gleichzeitig vorhandenen Verhältnissen auf eine pathologische 
Natur des an und für sich physiologischen Vorganges geschlossen 
werden. — Diese Verhältnisse sind: das Auftreten der Körnchen- 
zellen in zirkumskripten Herden, sei es mit oder ohne gleichzeitiger 
Hyperämie und abnormer Vaskularisation; das Auftreten der Körnchen- 
zellenbildung in sehr frühem Alter”) und das Fortbestehen in späterem 
Alter; andererseits wieder das Fehlen in gewissen Altersepochen ; 
drittens mub es als abnorm betrachtet werden, wenn es an ganz 
ungewöhnlichen Stellen wie in der Hirnrinde, den großen Ganglien 
und den Hirnnerven sich zeigt. — Wir erkennen also, daß hier der 
pathologischen Bedeutung ein ganz anderer Sinn unterschoben wird, 
als es durch VIrCHow geschehen ist — es handelt sich nicht um 
einen neu hinzutretenden pathologischen Prozeß, sondern um Ver- 
teilung, um Auftreten und Verschwinden eines normaliter not- 
wendigen Vorgangs. — Auf das Kind einwirkende krankhafte Schä- 
digungen halten einen natürlichen Vorgang auf oder beschleunigen 
seinen Ablauf oder verlegen ihn schließlich in Regionen des Gehirnes, 
in denen er sich sonst nicht abzuspielen pflegt. Auf die Natur 
dieser Schädigungen geht JASTROWITZ zum Schlusse ein. Uns 
interessiert speziell, was er über die Syphilis aussagt. — Es be- 
steht nach seiner Erfahrung zwischen ihr und der Körnchenzellen- 
bildung kein notwendiger Zusammenhang. Bei hereditär 


luetischen Kindern findet man pathologische Veränderungen — im 
oben dargelegten Sinne — oder sie können ganz fehlen: „es wäre 


immerhin möglich, daß die Syphilis entweder nur in einem gewissen 
Stadium ursächlich wirkt oder daß sie die Kinder nur in einer ge- 
wissen Altersstufe beeinflußt, bei älteren und jüngeren aber ohn- 
mächtig bleibt“. Gegen die Ansichten PARROTS macht JASTROWITZ 
geltend, daß er einen Zusammenhang zwischen Inanition und Körnchen- 
zellenbildung nicht feststellen konnte, weder in den experimentellen 


*) So müssen „ausgetragene Neugeborene mindestens, vielleicht selbst 
Jüngere Kinder, in jedem Fälle ältere für krank erklärt werden, sobald sie 
Körnchenzellen in Rückenmark haben“. 


Ss6 


' Versuchen, die er PARROT nachmachte, noch an dem zugehörigen 
menschlichen Material. In einer späteren Publikation hatte übrigens 
PARROT selbst seine früher ausgesprochenen Ansichten dahin ge- 
ändert, daß die Körnchenzellenentwicklung im Gehirne während einer 
bestimmten Entwicklungsepoche als ein physiologischer Vorgang zu 
betrachten sei. — 


In glücklicher Weise war die Frage nach den „embryonalen 
Körnchenzellen* aus dem Gebiete der Pathologie von JASTROWITZ 
auf das Gebiet der Entwicklungsgeschichte gebracht worden. Auf 
dem nämlichen Gebiete trat BoLL im Jahre 1874 der Frage ent- 
gegen. BOoLL beschäftigte sich eingehend mit der Entwicklung der 
einzelnen Bestandteile des Zentralnervensystems, besonders der 
Histogenese des nervösen Bindegewebes widmete er eine grobe 
Reihe trefflicher Beobachtungen. Als Untersuchungsmaterial benützte 
er Hühnerembryonen. Das Auftreten der Körnchenzellen entging 
ihm nicht. Etwa am 17. Tage der Bebrütung sah er „zuerst sparsam, 
später sehr viel reichlicher freie Körnchenzellen auftreten. Dieselben 
sind ganz und gar mit Fettröpfehen imprägniert, die die vollständige 
Übereinstimmung mit den zwischen den Achsenzylindern abgelagerten 
Körnchen zeigen. Wie die Untersuchung auf dem heizbaren Ob- 
jekttisch lehrt, durchziehen dieselben unter lebhaften amöboiden 
Bewegungen und bei ziemlich energischer Lokomotion die weihe 
Substanz nach allen Richtungen. Am 17. und 18. Tage sind die- 
selben noch keineswegs häufig. Reichlicher werden sie am 19. Tage. 
Die beiden letzten Tage der Bebrütung (20., 21. Tag) und der erste 
Lebenstag zeigen diese Körnchenzellen in wahrhaft enormer Anzahl. 
Am 2. Lebenstage sind dieselben jedoch bereits wieder so gut wie 
völlig verschwunden.“ — Soweit die Beschreibung der Körnchen- 
zellen nach ihrer morphologischen Seite hin. Die Beschreibung 
weicht in mancher Hinsicht von der von JASTROWITZ gegebenen 
ab. Nach Borus Beschreibung treten die Körnchenzellen plötzlich 
in Szene — woher sie kommen, wie sie sich bilden, wohin sie gehen 
— darüber erfahren wir nichts. JASTROwITz läßt uns die einzelnen 
Stadien verfolgen. Wir erfahren ihre Herkunft, ihr allmähliches 
Entstehen und ihre Schicksale. — Seinen Körnchenzellen weist BOLL 
auch eine andere Bedeutung zu; er bringt sie in innigsten Konnex 
mit der Markscheidenbildung: „Meine Hypothese über die Bedeutung 


87 


dieser physiologischen embryonalen Körnchenzellen geht nun dahin, 
daß dieselben bestimmt sind, der weißen Substanz das Material zur 
Markscheidenbildung zuzuführen. Ich kann hierfür wesentlich den 
Umstand geltend machen, daß man nicht selten diese Körnchenzellen 
zwischen den Achsenzylindern förmlich vergehend und zerfließend 
antrifft, so daß die Annahme, daß die feinen Fettröpfcehen der 
Körnchenzellen direkt zu den die Markscheide bildenden Fett- 
tröpfehen werden, keineswegs unnatürlich erscheint. Man würde sich 
mithin den Vorgang der Markscheidenbildung in der weißen Substanz 
so vorzustellen haben, daß das z. B. im Blute oder in den Geweben 
bereitete Material für die Bildung der Markscheiden von amöboiden 
Zellen weggenommen und direkt durch dieselben fortgetragen und 
in die Interstitien der nackten Achsenzylinder deponiert wird. — 
Die Unterschiede zwischen den Befunden von JASTROWITZ und BOLL 
sind wesentliche — Unterschiede auf die BoLL selbst aufmerksam 
macht. Die Körnchenzellen JASTROwITz's sind Gliazellen, die Fett 
aufgenommen haben und die dazu einen Überschuß von gebildetem 
Fett wegräumen, die Boruschen Körnchenzellen hingegen sind Trans- 
portzellen unbekannter Herkunft, ausgestattet mit amöboiden Be- 
wegungen, die Fett herbeischaffen und zum Aufbau der Markscheide 
an die Achsenzylinder abgeben. Auf der einen Seite embryonale 
Abbauzellen, auf der anderen Seite zum Aufbau dienende Zellen. 
Es erscheint mir nicht wahrscheinlich, daß der Unterschied des 
Materials Widersprüche so fundamentaler Bedeutung zu erklären ver- 
mag. Es drängt sich die Frage auf, ob nicht BoLL seine Beobach- 
tungen zu sehr verallgemeinert hat. Sah er wirklich nur amöboide 
Zellen? Waren „die zwischen den Achsenzylindern förmlich zer- 
gehenden und zerfließenden Körnchenzellen“ nicht schließlich auch 
Gliazellen? Die Abbildungen dieser Zellen, die er auf Tafel 2, 
Fig. 34 gibt, lassen die eine wie die andere Deutung zu. Wir 
werden uns mit diesen Fragen noch zu beschäftigen haben. — An- 
gesichts dieser Widersprüche ist es doppelt bedauernswert, daß 
JASTROWITZ seine Untersuchungen nicht auch auf tierisches embryo- 
logisches Material ausdehnte. 

In seinen Untersuchungen über die Entwicklung der Leitungs- 
bahnen im Gehirn und Rückenmark des Menschen teilt FLECHSIG 
im Kapitel über die Entwicklungsweise «der Markscheiden seine Be- 
obachtungen über das Auftreten von Körnchenzellen mit. Auf eine 
3eschreibung der Elemente, die er Fettkörnchenzellen nennt, läßt 
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sich FLECHSIG wenig ein, so daß wir in der Hauptsache auf die 
Abbildungen derselben auf Tafel IX angewiesen sind. Sie erscheinen 
dort bald als runde, bald als mehr ovale, im allgemeinen als sehr 
fortsatzarme Gebilde Die Körnchen geben ihnen ein ganz fein 
granuliertes Aussehen, die Körnchen werden gleich groß abgebildet. 
— Auch spricht FLEcHSIG davon, daß die Zellen zu „unförmigen 
Klumpen“ anschwellen können. — Über Herkunft, Bedeutung und 
Schicksal dieser Fettkörnchenzellen wagt FLECHSIG nicht bestimmt 
sich auszusprechen; zwischen den Auffassungen JASTROWITZS und 
BoLıs gestellt, scheint er mehr den von JASTROWITZ ausgesprochenen 
Ansichten zuzuneigen. Zunächst sieht FLECHSIG zwischen den nackten 
Achsenzylindern Fettkörnchen auftreten, die aus der feinkörnigen inter- 
fibrillären Masse wohl entstanden sein mögen. Zu derselben Zeit, 
in der die Fettkörnchen sich vermehren, wird auch eine Vermehrung 
zelliger Elemente bemerkbar, die sich kettenartig anordnen. Aus 
diesen Zellen bilden sich die Fettkörnchenzellen, d. h. die betreffenden 
Zellen enthalten zum Teil zahlreiche Fettkörnchen, ähnlich denen 
zwischen den Fibrillen und „sind dabei kugelig oder oval oder auch 
plattenförmig“. Nach Beendigung der Markscheidenbildung schwinden 
die Fettkörnchenzellen, ohne daß dadurch die Gesamtzahl der im 
Mark vorhandenen Zellen eine bemerkenswerte Einbube erlitte. — 
Wenn FLECHSIG auch die Möglichkeit zugibt, dab ein Teil der Fett- 
körnchenzellen aus Wanderelementen, die aus der Blutbahn stammen, 
hervorgeht, so erscheint es ihm doch wahrscheinlicher, dab sie aus 
fixen Zellen stammen und nach dem Körnchenverlust wieder zu 
freien Zellen werden. — Auf die Bewegungsfähigkeit, die besonders 
BoLL in den von ihm vertretenen Anschauungen verstärkte, legt 
FLECHSIG geringen Wert. An anderer Stelle aber wieder scheint 
er doch mehr zur Auffassung der Körnchenzellen als amöboide Zellen 
sich zu bekennen. — Zwar wirft FLECHSIG die Frage auf, welche 
Rolle die Zellen bei der Bildung der Markscheiden spielen; er be- 
antwortet sie aber nicht bestimmt. Am unwahrscheinlichsten scheint 
ihm, daß die Körnchenzellen lediglich überschüssiges Fett wegschaffen. 
Die Beantwortung der Frage hält er für zu folgenschwer — und sie 
schreckt ihn deshalb. Je nach der Entscheidung, meint er, würde 
sich die Stellung der Markscheiden im histologischen System richten. 
Mir scheint die Bedeutung der Antwort auf diese Frage nicht zu 
sroß — würden auch tatsächlich die Körnchenzellen Stoffe zum 
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Markscheidenaufbau liefern, so würden sie doch noch nicht notwendig 
als die Stammzellen der Markscheiden betrachtet werden müssen. 

Die Arbeit FLECHSIGS ist unseren Zwecken besonders dadurch 
wertvoll, daß er seine Aufmerksamkeit auch auf das zeitlich ver- 
schiedene Auftreten der Körnchenzellen in den einzelnen Strängen 
des Rückenmarkes gerichtet hat. Da wir gerade aus den Unter- 
suchungen FLECHSIGS wissen, daß die einzelnen Fasersysteme sowohl 
in ihrer Anlage, als in ihrer Markreife nicht gleichaltrig sind, lassen 
sich vielleicht über die Funktion der Körnchenzellen weitere Schlüsse 
machen, wenn man ihr zeitliches Auftreten in Beziehung setzt zu 
der Markreife der Fasersysteme, in denen sie nach und nach auf- 
treten. Wenn die Körnchenzellen nämlich tatsächlich in engsten 
Zusammenhang mit der Markscheidenbildung zu bringen sind, so 
müssen wir erwarten, dab sie in den Systemen, die früher oder 
in stärkerem Grade als andere mit Myelin ausgestattet werden, auch 
früher und in größerer Anzahl erscheinen werden. FLECHSIGS Er- 
fahrungen müssen uns weiterhin willkommen sein, um JASTROWITZ'S 
Angaben, die ja bereits einiges nach dieser Richtung hin gebracht 
haben, zu ergänzen. — JASTROWITZ hatte über ein bestimmtes, gesetz- 
mäbiges Verhalten in der zeitlichen Reihenfolge des Auftretens in 
verschiedenen Strängen gesprochen, aber als er seine Erfahrungen 
sammelte, war über die Gesetze der Markreife nicht nur so gut wie 
nichts bekannt, sondern es hatten sich manche falsche Vorstellungen 
darüber ausgebildet. Gerade die Unerfahrenheit auf diesem Gebiete 
verleiht den Beobachtungen JASTROWITZ’s eine uns willkommene 
Objektivität, die ganz besonders dort am Platze ist, wo es sich um 
die Abschätzung quantitativer oder einer direkten Zählung nicht zu- 
gänglicher Verhältnisse handelt. 

So einfach zunächst ein Einblick in die betreffenden Verhältnisse 
erscheinen möge, so ergeben sich doch eine Menge von Schwierig- 
keiten, wenn man an die Lösung der gestellten Aufgabe herantritt. 
Die Komplikation ergibt sich besonders dadurch, daß nicht allein 
das frühere oder spätere Reifwerden der Markscheiden mit dem 
stärkeren oder geringeren Auftreten «der Körnchenzellen in zwei 
Systemen in Zusammenhang gebracht wird, sondern daß auch die 
gröbere oder geringere Zunahme des Volumens der Markscheide in 
der Zeiteinheit weitgehende Berücksichtigung finden muß. Es kann 
ja ohne weiteres angenommen werden, daß «dort, wo eine Markscheide 
sehr schnell wächst oder eine besonders starke Ausbildung erhält, mehr 
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Aufbaumaterial beigebracht werden muß als dort, wo die Markscheide 
zwar früh angelegt wird, aber nur sehr langsam an Umfang zunimmt. 
Und in dieser Beziehung herrschen tatsächlich, wie den Untersuch- 
ungen FLECHSIGS entnommen werden kann, weitgehende Unterschiede 
in den einzelnen Fasersystemen. 

Berücksichtigt man die soeben geschilderten Verhältnisse, so 
läßt sich nicht verkennen, daß ein gewisser Parallelismus besteht 
zwischen dem Auftreten der Zellen und dem Reifegrad der Systeme, 
und daß gerade jene Systeme, die ausgezeichnet sind durch ein be- 
sonders starkes Wachstum, die meisten Körnchenzellen beherbergen; 
somit ergibt sich ein zweiter Parallelismus dahin lautend: die Zahl 
der Fettkörnchenzellen erscheint proportional dem Volumen der in 
der Zeiteinheit auf der Raumeinheit sich bildenden Markscheiden. 


So fand FLECHSIG, daß in 25 cm langen Föten „die Fettkörnchen- 
zellen ganz besonders zahlreich sind in den Strängen, welche sich 
hier bereits mit Markscheiden umhüllt haben“, nämlich in den Grund- 
bündeln der Vorderstränge, in den Seitensträngen mit Ausnahme der 
Kleinhirn-Seitenstränge und der Pyramidenseitenstrangbahn und end- 
lich in den Burdachschen Strängen, hingegen treten sie in den anderen 
Strangteilen nur vereinzelt auf. — Bei etwas älteren Föten erscheinen 
jetzt in den Gollschen Strängen ebensoviele Zellen als in den äußeren 
Hintersträngen; die Pyramidenbahnen allein sind noch sehr arm an 
Körnchenzellen. Auffallend ist aber bereits in diesem Stadium, daß 
die Hinterstränge beträchtlich mehr Körnchenzellen erkennen lassen 
als die anderen scheinbar auf derselben Entwicklungsstufe befind- 
lichen Fasersysteme. Bei noch älteren Föten ist der Kontrast zwischen 
der Menge der Zellen in den Hintersträngen und in den anderen 
Strängen noch auffallender, erst bei den Früchten in den letzten zwei 
Monaten verschwinden die Körnchenzellen in den Hintersträngen ganz, 
während sie in den Pyramidensträngen ziemlich häufig werden. 


Fassen wir die Ergebnisse kurz zusammen, so finden sich die 
Körnchenzellen am frühesten — bereits im 5. Monat — in den 
Vorder- und Seitensträngen mit Ausnahmen der in den betreffenden 
Strängen noch verlaufenden Pyramidensträngen und in den Burdach- 
schen Strängen, am spätesten in den Pyramidensträngen, in denen 
sie noch bei reifen Früchten zu finden sind; am stärksten und läng- 
sten persistieren sie in den Hintersträngen, nämlich vom 5!/,. bis 
ungefähr 8!/,. Monat. In derselben Reihenfolge erreichen die ver- 
schiedenen Systeme ihre Markreife. Das Verhalten der Körnchenzellen 
in den Hintersträngen ist gerade dadurch zu erklären, daß in den- 
selben die stärkste Volumzunahme der Markscheide in der Zeitein- 
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heit erfolgt und die Markreife sich hier über eine längere Zeitspanne 
ausbreitet. | 

Wir werden jetzt mit diesen Angaben die Beobachtungen zu- 
nächst von JASTROWITZ und EICHHORST vergleichen, eines zweiten 
Autors, der ebenfalls mit der Verteilung der Körnchenzellen im 
embryonalen Rückenmark sich beschäftigte, bevor die grundlegenden 
Untersuchungen FLECHSIGs bekannt waren. — Auf die Widersprüche 
mit den Angaben JASTROWITZ’s macht FLECHSIG in einer Fußnote 
auf S. 218 selbst aufmerksam. Wir werden uns zunächst jedoch 
nicht an diese mehr summarischen Bemerkungen von FLECHSIG 
halten, sondern direkt aus den Tabellen, die JASTROWITZ am Schlusse 
seiner Arbeit beigibt, unser Material sammeln. 

Die Übereinstimmung mit den Angaben FLEcusıes ist keine 
vollkommene, soweit von diesem Autor festgestellt wurde, daß in den 
späteren Monaten die Vorderstränge als die körnchenzellenreichsten 
erscheinen sollen. Von 24 ausgetragenen oder beinahe ausgetragenen 
Früchten enthielten nur zweimal die Vorderstränge Körnchenzellen, 
die Seitenstränge (in denen zum größten Teil die JASTROWITZ noch 
unbekannten Pyramidenstränge liegen) einmal, während die Hinter- 
stränge allein sechsmal von Körnchenzellen so reichlich durchsetzt 
waren, daß JASTROWITZ von einer Hinterstrangsmyelitis zu sprechen 
sich veranlaßt sieht; in den übrigen 15 Fällen enthielten aber sämt- 
liche Stränge nichts. Was die jüngeren Foeten anbetrifft, so erscheint 
zunächst die Anzahl der zur Untersuchung herangezogenen Fälle zu 
gering, um weitgehende Schlüsse zu ziehen, immerhin ist zu be- 
merken, daß hier die Übereinstimmung mit den Angaben FLECHSIGS 
keine vollkommene ist. Wir müßten hier ein Vorwiegen des Körnchen- 
zellenreichtums der Hinter- und eines Teils der Seitenstränge vor 
den Vordersträngen und Pyramiden-Seitensträngen erwarten. Dies 
trifft aber nach den Angaben JASTROWITZ’ nicht zu. In drei Fällen 
sind alle Stränge gleich stark beteiligt, nur in zwei Fällen überwiegt 
die Körnchenzellenanhäufung in den Hintersträngen. — Man kann 
aber hier deshalb nicht ohne weiteres die Befunde beider Autoren 
miteinander vergleichen, weil JASTROWITZ dem Wissen seiner Zeit ent- 
sprechend die Namen Vorder-, Hinter- und Seitenstränge zum Teil als 
Sammelbegriffe benützt, während es doch darauf ankommt, die einzelnen 
Systeme, (die die betreffenden Stränge bilden, streng auseinander- 
zuhalten. Dieser Vorbehalt ändert aber an der mangelhaften Überein- 
stimmung in den Angaben von JASTROWITZ und FLECHSIG nichts, 
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soweit es sich um ältere Föten handelt, da in diesen Fällen die 
„Hinterstränge“ nichts zeigen sollten und die „Vorderstränge* und 
„Seitenstränge“ nicht zellenfrei sein durften, faßt man nun den 
Begriff der Stränge als Sammelnamen oder in dem heute gebräuch- 
lichen strengeren Sinne auf. 

Die Angaben EICHHORSTS scheinen im großen und ganzen 
wieder mit denen, die FLEcHsIG ganz unabhängig von ihm gibt, 
übereinzustimmen, soweit sie wenigstens sich auf den uns hier in- 
teressierenden Teil seiner Arbeit beziehen. Es ist zu bemerken, daß 
EICHHORST seine Untersuchungen veröffentlichte, kurz bevor die 
Arbeiten FLECHSIGs erschienen. Die Fettkörnchenzellen treten 
nach ihm nicht vor dem 4. Monat auf. Mit dem 5. Monat haben 
sie in bezug auf Menge ihren Höhepunkt erreicht und nehmen dann 
schnell ab, so dab sie vom 8. Monat nur vereinzelt angetroffen 
werden. Sie treten im 4. Monat zuerst und am zahlreichsten in 
(len Hintersträngen auf und werden zu dieser Zeit spärlicher in den 
Vordersträngen gesehen, in welchen der Höhepunkt ihrer Entwick- 
lung erst in den 5. Monat fällt. Von da an zeigen sie sich nur 
vereinzelt zwischen den Nervenfasern der genannten beiden Stränge. 
Etwas anders gestaltet sich das Verhältnis in den Seitensträngen, 
wo sie oft mit dem 6. Monat eine ansehnliche Menge erreichen und 
in den hintersten Teilen derselben bis zum Ende des 10. Monats 
zahlreich bestehen bieiben. Da wir annehmen können, daß EıcH- 
HORST in den „hintersten Teilen der Seitenstränge“ jene Fasern 
sieht, die FLECHSIG den Pyramidenseitensträngen zuzählt, so scheinen 
uns die Angaben von EICHHORST in ihren Hauptpunkten gut mit 
denen von FLECHSIG übereinzustimmen. 

Der Arbeit EICHHORSTS ist noch folgendes zu entnehmen. — 
Die Körnchenzellen, die EICHHORST im Rückenmark findet, leitet 
er von den farblosen Blutkörperchen ab und läßt sie zu „Binde- 
gewebszellen“, d.h. Gliazellen werden. Sie sind „fettig entartete* 
Blutkörperchen, die fettige Entartung erfolge erst nach der Aus- 
wanderung, da niemals Körnchenzellen in den Gefäßen beobachtet 
wurden. Für die auch von ihm konstatierte Erscheinung, daß die 
Körnchenzellen in der Rinde vermißt werden, hat er eine wenig be- 
friedigende Erklärung: die Kerne der grauen Substanz seien von 
Anfang an angelegt, eine Einwanderung von Kernen (d. h. Blut- 
elementen) in die graue Substanz sei deshalb unnötig. — Mit dem 
Beginne der Bildung der Markscheide werde das Fett von den 
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Körnchenzellen an die Nervenfasern abgegeben, eben zum Aufbau 
der Markscheide selbst. Auf welche Beobachtungen EICHHORST seine 
Behauptung, „daß der fettige Degenerationsprozeß nur für wenige 
Tage die einzelne Zelle befalle* stützt, können wir aus der Arbeit 
nicht ersehen. Das morphologische Verhalten der Zellen schildert 
EICHHOoRST in folgenden Sätzen: „Die Fettkörnchenzellen finden sich 
in sehr verschiedenen Entwicklungsstadien nebeneinander vor. Die 
ausgebildetsten derselben sind dicht von feinen Fettröpfchen durch- 
setzt und besitzen einen Durchmesser der bis zur Hälfte den eines 
farblosen Blutkörperchens übertreffen kann, so daß letzteres in- 
folge der fettigen Degeneration an Umfang zugenommen hat, um 
späterhin wieder zur früheren Größe zurückzukehren. An anderen 
sind die Fettgranula teilweise geschwunden und haben sich als ein 
feiner Randsaum bis an die äußerste periphere Zone zurückgezogen. 
In noch anderen haben die Fettröpfehen die Zellen ganz verlassen 
und kommen rings um die Kerne zu liegen. Von hier aus dringen 
dieselben bis an die nackten Nervenfasern vor und fließen später- 


hin um diese herum zu dem Markmantel zusammen.“ — So erblickt 
auch EICHHORST gleich JASTROWITZ und BoLL in der Körnchen- 
zellenbildung einen physiologischen Vorgang — ins Patholo- 


gische gehe der Vorgang nur dann über, wenn er entweder an 
Stellen sich abspiele, die sonst davon verschont blieben oder wenn 
er in seiner zeitlichen Anordnung vom normalen Schema abweiche, 
sei es, dab die Umsetzung der Fettröpfehen in Markscheidensub- 
Stanz aus irgend einem Grunde behindert werde, so daß die Fett- 
körnchenzellen in erstaunlichem Grade zunehmen, sei es daß in 
anderen Fällen „die Markscheidensubstanz zwar ungehindert von- 
statten geht, während der Nachschub von farblosen Blutkörperchen 
aufhört, so dab man selbst in frühen Monaten kaum eine einzige 
Körnchenzelle vorfinde.“ Sehr geringfügige und oft gar nicht nach- 
weisbare Umstände könnten diese Störung herbeiführen, „so daß mit- 
unter ganz gesund aussehende Früchte gesunder Mütter diese Ano- 
malien in der einen oder anderen Richtung hin besaßen“. EICHHORST 
ist auch geneigt, die Syphilis als eın ätiologisch wirksames Moment 
beim Zustandekommen der „Anomalien“ anzusprechen. 

(segenüber den früheren Arbeiten bringt EICHHORST wenig 
Neues. Der Aufmerksamkeit besonders wert erscheinen uns die Be- 
schreibungen (des morphologischen Verhaltens, die ganz bedeutend 
von den Darstellungen, die diese Elemente bei VırcHow, BoLL und 
JASTROWwITZ erfahren haben, abweichen. 
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VIRCHOW hatte JASTROWITZ nicht geantwortet — und es mußte 
den Anschein erwecken, daß sein Schweigen als Bestätigung zu 
gelten habe, nachdem zumal andere Untersuchungen im Sinne der 
JASTROWITZSchen Auffassungen zu deuten waren. Erst im Jahre 
1553, also 14 Jahre nachdem die gegensätzlichen Anschauungen 
zum Ausdruck gekommen waren, wurde die bis jetzt noch unent- 
schieden gebliebene Polemik neuerdings aufgegriffen. Den Anstoß 
zu den neuen Erörterungen ‚hatte ein Vortrag JACUSIELS in der 
Berliner medizinischen Gesellschaft gegeben. JACUSIEL hatte einen 
Fall als Beispiel der von VIRCHOW aufgestellte Encephalitis intersti- 
tialis demonstriert. JASTROWIZ (?) ergriff in der Diskussion zu dem 
Vortrag das Wort und erklärte, daß er durchaus in allen Punkten 
aufrecht erhalte, was er vor ungefähr 14 Jahren in seiner Arbeit 
über Encephalitis und Myelitis interstitialis ausgesprochen habe — 
ungeachtet der gegenteiligen Auffassung von VIRCHOW. Er habe 
unterdessen seine Untersuchungen fortgesetzt, dieselben auf neu- 
geborene Hunde und Kaninchen erstreckt und nur das bestätigt ge- 
funden, was er früher behauptet habe. Besonders habe er darauf 
geachtet, Kinder zu untersuchen, die nach jeder Richtung hin alle 
Kriterien der Gesundheit an sich tragen. „Mit der Regelmäßigkeit 
eines Naturgesetzes*“ habe er die von ihm beschriebenen Er- 
scheinungen feststellen können. Er mußte entschieden sich antworten, 
daß hier etwas Physiologisches vorliege. 

In den FLEcHsIGschen Untersuchungen über die Reihenfolge 
der Markreife finde er eine Bestätigung seiner Behauptungen, da 
diese Reihenfolge mit dem Auftreten und Verschwinden der Körnchen- 
zellen in innigen Zusammenhang sich bringen lasse; so könne er heute 
sagen, daß nacheinander folgende Gegenden befallen werden: Scheitel-, 
Stirn-, Hinterhauptslappen und endlich die großen Kommissuren: 
Trabes und Fornix. Hier würde man zuletzt die „Pseudoencephalitis“ 
finden. Seines Wissens sei VIRCHOW allein mit seiner Meinung ge- 
blieben. — Tatsächlich unterstützten JASTROWITZ in seiner Dis- 
kussion HIRSCHBERG und HENNOocCH. Um seine Ausführungen ad 
oculos zu demonstrieren, brachte JASTROWITZ in der folgenden Sitzung (?) 
ein frisches Gehirn einer acht Monate alten, allem Anschein nach 
gesunden Frucht; an Gehirnschnitten sah man unter dem Mikroskop 
„eine Anzahl teils diffuser, im Gewebe zerstreuten Fettkörnchen., teils 
Zellen, die perinukleär von Fettkörnern umgeben oder damit an- 
gefüllt und demnach vergrößert sind, so daß sie ohne weiteres als 
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fremdartige Gebilde ins Auge springen“. Trotz der Ausführungen 
von JASTROWITZ und anderer Redner hielt JACUSIEL an seiner An- 
schauung fest, immer wieder auf die Autorität VIRCHOws sich be- 
rufend. — VIRCHOW, der durch Kranksein verhindert worden war, 
an den Sitzungen sich zu beteiligen, legte seine Ansichten dann in 
einem Aufsatze nieder, der im November 1883 in der Berliner klini- 
schen Wochenschrift unter dem Titel Encephalitis congenita (?) erschien. 
Zunächst wiederholte er seine früheren Befunde und Schlüsse. Auch 
jetzt sei ihm „die physiologische Natur dieser Erscheinung nicht ganz 
klar geworden .... Die Elemente, welche im Gehirn gefunden 
werden, sind nämlich ganz unzweifelhaft reguläre Körnchenzellen und 
Körnchenkugeln, wie wir sie seit langer Zeit in der allereingehendsten 
Weise studiert haben.“ Die fraglichen Zellen enthielten Fett, es sei aber 
absolut kein Grund zur Annahme vorhanden und könne auch durch 
nichts nachgewiesen werden, daß irgendwo während des Entwicklungs- 
prozesses des Gehirnes Fett zerfalle und so durch andere Zellen 
aufgenommen werden könne, deshalb, so folgerte VIRCHOW, „bin ich 
überzeugt davon, daß die Erscheinung, welche hier vorliegt, eine Fett- 
metamorphose im strengsten Sinne des Wortes ist, weil in 
der Tat alle Übergänge von intakten Zellen zu Körnchenzellen, zu 
Körnchenkugeln und endlich zu bloßen Häufchen von Fett, wie wir 
das an anderen Orten als den regelmäßigen Vorgang der Fettmeta- 
morphose kennen, sich auch erkennen lassen und weil dieser Vor- 
gang ganz unzweifelhaft zum Zerfall der Elemente führt. Die 
Zellen gehen eben zugrunde.“ Die diffuse Form unter- 
scheide sich, was den zugrunde liegenden Prozeß anbelange, um 
nichts von dem herdweise auftretenden Prozeß; es seien nicht zwei 
verschiedene Dinge. Beim herdweisen Auftreten der Körnchenzellen 
lassen sich deutlich auch Erkrankungen der übrigen Elemente des 
(sewebes erkennen; „die Herde im Gehirne fallen im großen und 
ganzen unter den Begriff von Erweichungsherden, sie entsprechen 
einer Form der Encephalomalacie und stehen denjenigen am nächsten, 
welche wir als gelbe Hirnerweichung der Erwachsenen kennen“. 

Auch VIRCHOwW hat seine Anschauungen durch Untersuchung von 
neuem Material zu stützen versucht. In Gemeinschaft mit ISRAEL 
hatte er das Gehirn von 44 Früchten und Neugeborenen untersucht. 
Die Ergebnisse, zu denen er kam, scheinen wieder seiner Auffassung 
neuen Boden zu geben und diejenige von JASTROWITZ zu schwächen. 
Von 27 Früchten, die vor der Geburt starben, konnte er bei 11 die 
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von ihm zuerst beachteten Veränderungen sehen; somit war ein 
großer Teil der Gehirne, welche sich noch in der Bildung befanden, 
von der Erscheinung frei gewesen; von den 22 ausgetragenen Früchten 
dagegen zeigten 12 keine Veränderung, während 10 sie aufwiesen. 
„Daraus folgt, daß bei einer durchaus objektiven Untersuchung sich 
sofort herausstellt, daß es sich absolut nicht um eine solche Kon- 
stanz handelt, daß man daraus die Normalität des Vorganges schließen 
könnte. Im Gegenteil, es findet sich eine verhältnismäßig sehr große 
Zahl vou Kindern, welche durchaus frei sind, und wenn andererseits 
unter den totgeborenen und unreif geborenen eine nicht ganz kleine 
Zahl von solchen vorhanden ist, welche die Erscheinung zeigen, so 
wird man doch daraus nicht folgern können, daß etwa alle die 
anderen Kinder, welche gesund geblieben sind, welche lebend ge- 
boren wurden und sich normal entwickelt haben, auch die Erschei- 
nung haben mußten. Vielmehr liegt der Gedanke sehr nahe, dab 
gerade die Kinder, welche in irgend einer Weise sich abnorm ver- 
hielten, auch früher geboren und zum großen Teil gestorben sind 
und daß sie hauptsächlich der Gegenstand der Untersuchungen 
wurden.“ In seinem Vortrag bekämpfte er weiter die Theorie, welche 
das Auftreten der Körnchenzellen als ein Teilsymptom einer allge- 
meinen Atrophie ansehen möchte, um schließlich seinen Standpunkt, 
es handle sich um einen entzündlichen Prozeß, einigermaßen einzu- 
schränken mit dem Zugeständnis, daß der Begriff der Entzündung 
von damals, als seine Lehre entstand, eine Wandlung erfahren habe. 
Aber auch heute noch halte er daran fest, daß irritative Vorgänge 
den Prozeß begleiten, d. h. daß es sich um einen Prozeß handle, 
„der nicht ohne weiteres direkt zu einer Fettmetamorphose führt, 
sondern der ein gewisses Vorstadium hat, in welchem wir Reizungs- 
erscheinungen direkt nachweisen können“. Als Ausdrucksformen der 
„Reizung“ spricht es vorzüglich an: Vergrößerung der Zellen und eine 
fortschreitende Kernteilung. — An diesen Vortrag schloß sich abermals 
eine lebhafte Diskussion zwischen JASTROWITZ und VIRCHOW an, in 
der jeder seinen Standpunkt zu vertreten suchte. JASTROWITZ wendet 
sich zunächst gegen das statistische Material, das VIRCHOW ins Feld 
führte. Er machte geltend, daß er gerade darauf hingewiesen habe, dab 
einmal der negative Befund bei unreifen Früchten — so parodox es 
klinge — auf pathologische Vorgänge hinweise; ebenso könne er bei 
schwächlichen Neugeborenen fehlen, da sie bei der Geburt noch nicht 
die Reife eines kräftigen Neugeborenen erreicht hätten. Der negative 
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Befund habe auch nur dann Wert, wenn eine regionäre Untersuchung 
des ganzen Gehirnes dem Abschluß der Untersuchung vorausgegangen 
sei. — Die Ausführungen VIRCHOws hätten durchaus nichts Neues 
gebracht, was ihn zu einem Aufgeben oder Modifizieren seines Stand- 
punktes veranlassen könnte. — VIRCHOW in seiner Replik ver- 
suchte die Gründe der Meinungsverschiedenheit aufzudecken. Eine 
Ursache derselben sieht er darin. daß beide Autoren nicht Zellen 
mit demselben Körncheninhalt als Körnchenzellen angesprochen haben, 
VIRCHOowW nämlich nur die, welches echtes Fett enthalten, während 
JASTROWITZ auch diejenigen, welche Körnchen besitzen, die nach 
Zusatz von Alkalien verschwinden. „Alle meine Untersuchungen“, 
fügt er hinzu, „beziehen sich auf solche Fälle, in denen das Fett 
eben nicht durch Alkali gelöst wird.“ Auch gibt er weiterhin zu 
verstehen, daß er zwar die regionäre Ausbreitung des Prozesses be- 
achtet habe, aber dem Auftreten vereinzelter Körnchenzellen, so 
besonders im Balken, nicht die Bedeutung zugemessen habe, die dem- 
selben von JASTROWITZ zuteil geworden ist. Weiterhin polemisiert 
er scharf gegen die Vorstellung von JASTROWITZ über die Entstehung 
der Körnchenzellen. JASTROWITZ habe sich einen Entstehungsmodus 
ausgedacht, der einzig in seiner Art sei und nirgends irgend- 
welche Analogien fände. Auf der einen Seite entstehe überschüssiges 
Material, auf der anderen Seite würden in ein und demselben Organ 
sofort Zellen da sein, die den Überschuß vertilgen. „Das habe ich 
in meinem ganzen Leben nicht gesehen, daß eine Zelle das auffrißt, 
was aus der ersten hervorgegangen ist.“ Den Unterschied in den 
Anschauungen über das Wesen der Entstehung des Fettes in den 
Zellen charakterisiert er in scharfer Weise folgendermaßen: „Unsere 
Differenz liegt also darin, daß ich von einer Fettmetamorphose spreche, 
welche in allen Einzelheiten genau mit der Fettmetamorphose überein- 
stimmt, die wir an allen anderen Teilen kennen. Herr JASTROWITZ 
dagegen will eine besondere Erscheinung, die er freilich auch nekro- 
biotisch nennt, aber die nur am Gehirn oder vielleicht auch im Rücken- 
mark vorkommt, eine ganz besondere Erscheinung, welche nur diesen 
Organen und zwar auch nur während einer bestimmten Periode der 
Entwicklung eigentümlich ist... er konstruiert also einen absoluten 
Ausnahmefall, eine ganz isoliert dastehende Erscheinung, während 
ich von einem allgemeinen Gesetze ausgehe, welches ich auf einen 
speziellen Fall anwende, nicht einfach, roh und ohne Prüfung, sondern 
indem ich in der Tat in allen Einzelheiten dasselbe wiederfinde, was 
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ich an anderen Teilen beobachtete“ Er glaubt auch auf Grund ex- 
perimenteller Versuche sich gegen die Anschauung richten zu können, 
daß die Gliazellen Fett „fressen“ können. Noch einmal betont VIR- 
CHOW hier ausdrücklich, daß nur diejenigen Fälle als pathologische 
betrachtet werden könnten, in denen die Erscheinung in „einer Aus- 
dehnung und Gröbe sich findet, welche mich ursprünglich veranlaßt 
haben, das Augenmerk darauf zu richten.“ — Die letzte Angabe 
VIRCHOWs erscheint uns recht wesentlich, mit Recht wird sie auch 
von JASTROWITZ gleich aufgefangen und als Ausgangspunkt weiterer 
Auseinandersetzungen benützt. Die partielle und die allgemeine Ver- 
fettung seien durch fließende Übergänge miteinander verbunden. 
„Wenn die Verfettung“, so meint er, „auch nur auf eine ganz kleine 
Provinz des Hirns beschränkt ist, so ist es doch immer noch eine 
Encephalitis, und ein bißchen Pneumonie ist immer noch eine Pneu- 
monie und verlangt eine Erklärung, wenn sie so ganz regulär wie 
die partielle Verfettung sich einstellte.‘ — Er gibt zu, daß seine 
Theorie manches erkünstelte enthalte — er wisse aber keine bessere. 
Daß bloß Fett in den Körnchenzellen enthalten sei, glaube er nicht, 
es mag sich um verschiedene Übergangsstufen handeln, vielleicht 
auch um Myelin. Denn ‚dieselben Zellen, welche durch Alkalien 
sich klären, deren Inhalt man also für albuminöse Körnung an- 
sprechen möchte, lassen sich durch Alkohol und Äther gleichwohl 
zum Teil oder völlig ausziehen, gleichen darin den Fetten, was ein 
Widerstreit ist, der andeutet, dab oftmals in den Körnchenzellen 
dieser jungen Gehirne kein reines Fett vorliegt“. — Die 
zuletzt wiedergegebene Bemerkung veranlaßt VIRCHOw abermals zu 
einer bemerkenswerten Replik, die auch deshalb uns recht interessant 
erscheint, weil wir hier hören, wie VIRCHOW selbst sich gegen den 
Mißbrauch und gegen die Vielsinnigkeit des Namens „Körnchenzelle“ 
wendet. Ein Verständnis zwischen ihm und JASTROWITZ werde 
auch dadurch erschwert, daß sie sich über diesen Begriff nicht einig 
seien. „Wenn Herr JASTROWITZ jetzt soweit geht, daß er sogar 
bezweifelt, ob das Fett sei und namentlich, ob das gewöhnliches Fett 
sei, was wir aus diesen Körnchenzellen des Gehirnes extrahieren 
können, dann muß ich allerdings sagen, stehen wir noch sehr weit 
zurück in der Verständigung über diese Dinge Alles, was ich 
gesagt habe, bezieht sich auf die gemeine Art von Körnchen- 
kugeln und Körnchenzellen!“ Bei der von ihm verlangten Unter- 
scheidung zwischen kleinen, partiellen und großen, diffusen Verände- 
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rungen seien rein praktische Gesichtspunkte für ihn maßgebend ge- 
wesen — nicht Rücksichten etwa auf eine verschiedene Natur der 
Prozesse. Es sei ein grober Unterschied, ob ein wichtiges Organ, 
wie das Gehirn, in seiner ganzen Ausdehnung erkrankt sei oder nur 
an einzelnen, für die allgemeine physiologische Tätigkeit minder 
wichtigen Teilen. 


Eine Einigung hatten die Diskussionen nicht gebracht — im 
(Gegenteil sie zeigten nur, welch große Widersprüche auf diesem 
(sebiete bestanden. Beide Teile berufen sich auf reichliches statistisches 
Material, wie sie es selbst nennen, der eine Teil betrachtet die be- 
obachteten Veränderungen als Teilerscheinungen eines pathologischen 
Prozesses von eminent großer Bedeutung, der andere als physiolo- 
gische Erscheinungen; VIRCHOW nennt seine Elemente Fettkörnchen- 
zellen und sieht in ihnen Gliazellen, die regressiv verändert sind. 
JASTROWITZ seinerseits wıll neben Fett noch andere dem Fett ver- 
wandte Stoffe gefunden haben, die nicht in den Zellen entstanden, 
sondern durch eine aktive Tätigkeit der Zellen von diesen Zellen 
aufgenommen worden sind. 

Meines Wissens ist noch kein Versuch gemacht worden, 
die großen Widersprüche, die in der Deutung der embryo- 
nalen Körnchenzellen nach Abschluß der Diskussion aus dem 
Jahre 1883 noch fortbestanden, auszugleichen. Denn die 
wenigen Arbeiten auf diesem Gebiete, die noch folgten und auf die 
wir noch kurz einzugehen haben, konnten die Frage weder nach der 
einen, noch der anderen Seite hin entscheiden. Ich vermag deshalb 
nicht der allgemein verbreiteten Ansicht mich ohne weiteres anzu- 
schließen, die gleich einem Dogma gelten läßt, JAstrowıtz habe 
den Nachweis erbracht, daß im gesunden Gewebe des in 
der Entwicklung begriffenen Zentralnervensystems als 
Korrelat eines physiologischen Geschehens Körnchenzellen 
auftreten. 

Zur Ergänzung der referierten Arbeiten auf diesem (Grebiete 
kommen, soweit ich die Literatur überblicken konnte, die Zusammen- 
fassung von SCHMAUS, die Arbeit von THIEMICH, die von WLASSAK 
und eine kurze Bemerkung von RANKE”) in Betracht. SCHMAUS 

*, RANKE weist einstweilen lediglich darauf hin, daß durch seine eigenen 
Untersuchungen, deren Publikation er in Aussicht stellt, weder VIRCHOWsS An- 
gaben, noch deren Widerlegung durch JASTROWITZ bestätigt werden. 
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bringt nur eine Kritik, die ohne eigene Erfahrungen heranzuziehen, 
rein theoretisch die Frage beleuchtet. THIEMICH gerät auf das Ge- 
biet der embryonalen Körnchenzellen gewissermaßen unbeabsichtigt, 
durch ein Versehen, und WLASSAKS Untersuchungen können erst 
indirekt mit unserem Thema in Verbindung gebracht werden. So 
können wir von diesen genannten drei Arbeiten von vornherein 
keine Entscheidung für die schwebenden Fragen erwarten, denn eine 
Stellungnahme erscheint nur möglich, wenn man sich auf denselben 
Bahnen bewegt, die VIRCHOW und JASTROWITZ betreten haben. 
Auf die Auslassung von SCHMAUS werden wir bei anderer Gelegen- 
heit eingehen. Für THIEMICH wurde die unglückliche Nomenklatur, 
die dem Worte Körnchenzelle anhaftet, verhängnisvoll. Er sucht 
im Gehirn des Neugeborenen nach jenen Zerfallsprodukten, die beim 
Markscheidenzerfall entstehen und in Form von, durch Osmium ge- 
schwärzter Körnchen zutage treten. Von diesen Körnchen kommt er 
durch eine Verkennung morphologischer Verhältnisse auf die Körnchen- 
zellen, die ihm als runde, scharf umgrenzte Gebilde vorschweben — 
eine Vorstellungsreihe, die wie ich vermute in so manchem durch 
den Begriff der Körnchenzelle erweckt wird; — auf Grund dieser 
unbegründeten Abweichung kann er seine Untersuchungsergebnisse 
mit denen von JASTROWITZ nicht in Einklang bringen. 

Dagegen müssen wir auf die Untersuchungen WLAssAkKs näher 
eingehen, da sie uns nach mancher Richtung hin recht bemerkens- 
wert erscheinen, wenn sie auch zur Lösung der uns beschäftigenden 
Fragen nur mittelbar herangezogen werden können. — Die Be- 
rührungspunkte mit uns sind zunächst auf dem Gebiete der Mikro- 
chemie gegeben. WLASSAK bringt recht wertvolle Beiträge zum 
Aufbau im Zentralnervensystem dadurch, daß er in den frühesten 
Entwicklungsstadien von Haifischen, Forellen, Fröschen, Hühnchen 
und Tauben die Wanderung von Fett, Lecithin und Protagon ver- 
folgt. Er hatte zum Ausgangspunkt seiner Untersuchungen sich die 
Frage vorgelegt, ob das Myelin endogener oder exogener Herkunft 
sei. Mit Hilfe des Osmiums weist er Fett und Leeithin nach, mit 
der Marchimethode verfolgt er das Fett, während er das Protagon 
mit der neuen Weigertschen Färbemethode darstellt. Der Modus 
der Wanderung der genannten drei Substanzen, die den Sammel- 
namen Myelin erhalten, erscheint nach WLAssAaK abhängig von dem 
Einwachsen der Blutgefäße in das Zentralnervensystem. Vor dem 
Einwachsen der Blutgefäße scheinen verschiedenartige mesodermale 
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Gewebsteile mit dem Transporte des Myelins betraut zu sein. So 
einmal die Pialzellen, die Bindegewebszellen um das Rückenmark und 
die eigentlichen Stützgewebszellen des Zentralnervensystems — die 
Spongioblasten. Dazu kommen noch die Ependymzellen. Als eigent- 
liche Quelle des Myelins hat das Blut zu gelten, zu dessen beständigen 
Bestandteilen Lecithin und Fett gehören. Für das Protagon dagegen 
muß es noch fraglich erscheinen, ob das Blut nicht nur die mole- 
kularen Vorstadien an das Gewebe abgibt. Es erscheint recht be- 
achtenswert und weist auf die Rolle, die das Blut hier spielt, hin, 
daß einmal gerade die der Gehirn- und Rückenmarksanlage zu- 
gewandte Seite der Gefäße mit den Körnchen besetzt erscheint, 
während die abgewandte Seite davon beinahe frei ist und daß ferner- 
hin die Spongioblasten gerade dort, wo sie mit breiten Füßen den 
(Gefäßen aufsitzen oder mit den Pialzellen in Kontakt treten, die 
größere Mengen von Myelinkörnchen aufweisen. 

Die Substanz, die WLASSAK Protagon nennt, tritt später auf 
als Fett und Leecithin, im übrigen ist ihre Verteilung in den ver- 
schiedenen Zellen die nämliche; es unterscheidet sich auch morpho- 
logisch durch eine unregelmäbigere Gestalt von den Stäubchen und 
Tropfen der übrigen Substanzen. — Zur Zeit, in der die Blutgefäße 
in das Nervengewebe selbst eindringen, erscheinen die Bindegewebs- 
zellen der Pia und die Ependymkeile mit dem durch Osmium ge- 
schwärzten Material so beladen, daß sie mit den Epithelzellen eines 
in der Fettresorption begriffenen Darmepitheles verglichen werden 
könnten. Je tiefer aber die Blutgefäße eindringen, desto mehr tritt 
die endozelluläre Einlagerung der Körnchen zurück. Man findet 
das Myelin jetzt frei im Gewebe in unmittelbarer Nähe der Gefäße 
liegen und zwar Leeithin und Fett hart an der Wand der Gefäße 
selbst, während das Protagon auch entfernt von ihr anzutreffen ist. 
Die Art und Weise, wie die einzelnen Bestandteile schließlich an 
Märkscheiden gelangen, konnte WrLAssAaK nicht genauer verfolgen. 
In der Umgebung der zum Teil schon markhaltigen Nervenfasern 
findet man Fett und Leeithintröpfehen den Fasern unmittelbar an- 
haftend, «das Protagon bewegt sich ebenfalls im Gewebe zwischen 
den Nervenfasern. 

Aus den Untersuchungen WLASSAKS scheint somit hervorzu- 
gehen, daß einmal die Körnchen, die man im Lauf der Entwicklung 
zu beobachten imstande ist, chemisch recht verschiedenartige Gebilde 
darstellen und daß sie aus Material bestehen, das dem Aufbau dient. 
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Die Strömung dieser Substanz geht offenbar aus dem Blute an 
außerhalb liegende, der Entwicklung bedürftige Gebilde und schon 
diese Tatsache, die rein morphologisch zu verfolgen ist, spricht da- 
für, daß es sich hier nicht um Produkte regressiver Umformungen 
handeln kann. Fernerhin hebt die Arbeit WraAssAxks plastisch die 
Tätigkeit des nervösen Stützgewebes beim Aufbau hervor. In den 
ersten Entwicklungsperioden sind es die Spongioblasten, später die 
verzweigten Gliazellen, die den Transport besorgen, nachdem sie ihre 
„resorbierende* Tätigkeit in den allerfrühesten Stadien gezeigt haben. 
Die Abgabe der aufgenommenen Substanzen läßt sich auch ver- 
folgen. Die Tröpfehen, die zuerst im Protoplasma der Zelle selbst 
aufgespeichert sind, finden wir wieder als Tröpfehen den Fortsätzen 
angelagert; „aber auch da“, so beschreibt WLASSAK dieses Verhalten, 
„wo dieser Fortsatz etwa nicht selbst sichtbar ist, können wir aus 
der radiären Richtung, in der die Körnchen angeordnet sind, diese 
Anlagerung erschließen.“ Bei Mustelusembryonen lassen sich feine 
Fädchen verfolgen, die als Fäserchen gliöser Natur betrachtet werden, 
an denen sich die Körnchen aufreihen. Ähnlich verhält es sich mit 
den Protagonklümpchen. WLASSAK spricht es direkt aus: „in dem 
nervösen Stützgewebe haben wir einen Übertragungsapparat zu er- 
blicken einer bestimmten Stoffgruppe des Myelins von den Blut- 
gefäßen an die Nervenfasern“. 

Zweifellos lassen sich die Ergebnisse der WLassAkschen Unter- 
suchungen nicht ohne weiteres vergleichen mit den Untersuchungen 
von JASTROWITZ und VIRCHOW, schon deshalb nicht, weil das 
Material, dessen WLASSAK sich bediente, von Föten stammte, die 
zum größten Teil weit jünger waren, als das untersuchte mensch- 
liche Material. Ich sehe ganz davon ab, daß WLASSAK ganz anderer 
technischer Hilfsmittel sich bediente. Denkt man sich die, erst durch 
ihre mikrochemische Reaktion hervorgehobenen Gebilde der Präparate 
WLASSAKsS ungefärbt als lichtbrechende Körnchen, so werden sie 
zum größten Teil wegen ihrer Kleinheit kaum erkennbar gewesen 
sein. Aber trotzdem werden wir in seinen Untersuchungen manche 
beachtenswerte Hinweise finden. 


Da wir behaupten können, daß die neuesten Arbeiten recht 
wenig zu einer Entscheidung der alten Streitfragen beitrugen, so 
können wir den Stand der Dinge, wie er nach den lebhaften Dis- 
kussionen des Jahres 1833 weiterbesteht, als Ausgangspunkt unserer 
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eigenen Untersuchungen nehmen. Eine aufmerksame Einsichtnahme 
in die schwebenden Fragen kann hier Wege und Ziele, die eine 
Weiterförderung der Frage einzuschlagen hat, vorschreiben. 

Zunächst wird sich die Frage erheben: Finden sich in dem in 
der Entwicklung begriffenen Zentralnervensystem überhaupt Körnchen- 
zellen? Sie wird durch statistische und vergleichende Untersuchungen 
eine Lösung erhalten können. 

Die Beantwortung der Frage erheischt die Untersuchung eines 
großen Materials, das den verschiedensten Entwicklungsstufen zu ent- 
nehmen ist. Um mit Sicherheit die Einwirkungen etwaiger patho- 
logischer Vorgänge auszuschließen, die schließlich mit dem Tode der 
zu untersuchenden Frucht in engerem oder weiterem Zusammenhange 
stehen können, erscheint es notwendig, trächtige Tiere zu töten und 
die Früchte derselben einer Untersuchung zu unterziehen. 

Die zweite Frage wird den morphologischen Verhältnissen 
dieser Körnchenzellen zu gelten haben. Gerade die Beschäftigung 
mit «dieser zweiten Frage kann den Schlüssel zu mancher der vor- 
handenen Streitfragen geben. Es ist geradezu auffallend, wie die 
'morphologische Seite vernachlässigt worden ist. — Alle die Autoren, 
die sich bekämpfen, sprechen von Körnchenzellen, aber die Besprechung 
der Gebilde, die sie mit diesem Namen belegen und über die sie 
eine gegenseitige Verständigung anstreben, erscheint eine äuberst 
dürftige. — Zwar demonstrierte einmal JASTROWITZ seine Körnchen- 
zellen in einem Präparate, aber ein doppelt bedauernswerter Zufall 
wollte, daß VIRCHOW damals durch Kranksein an den Demonstrationen 
nicht teilnehmen konnte. Den Abbildungen, die die verschiedenen 
Autoren ihren Abhandlungen beilegten, schenkte man auffallend wenig 
Beachtung; hätte man dieselben eingehender miteinander verglichen, 
so hätten zum mindesten Zweifel entstehen müssen. ob man tatsäch- 
lich dieselben Gebilde gesehen und beschrieben hatte. Ich halte es 
für zweckmäßig, einmal die verschiedenen Abbildungen der Zellen 
miteinander zu vergleichen, die von VIRCHOW, JASTROWITZ, BOLL, 
EICHHORST und FLECHSIG unter ein und demselben Namen be- 
schrieben worden sind. Ich habe diese Abbildungen photographiert 
und auf einer beigefügten Tafel nebeneinander gestellt. Vergleicht 
man diese verschiedenen Bilder miteinander, so wird man ohne weiteres 
zugeben müssen, daß hier ganz verschiedenartige Zellformen vorliegen; 
man wird weiterhin kaum, ohne den Verhältnissen großen Zwang 
aufzuerlegen, imstande sein, die eine Form in die andere über- 
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zuführen, wollte man die Ansicht vertreten, daß in den verschiedenen 
Abbildungen nur verschiedene Zustandsbilder ein und derselben Form 
festgehalten worden sind. 


In der Fig. 1 gebe ich zunächst die von VIRCHOW gesehene 
Körnchenzelle wieder; sie stellt den alten Typus der Körnchenzelle 
dar — meist runde Gebilde von verschiedener Größe, mit gleichgroßen 
Körnchen, die allseitig von einer Membran umgeben sind, der ‚Kern 
ist gar nicht oder nur sehr undeutlich sichtbar. Fig. 2 und 3 ent- 
stammt der Arbeit von JAsTRowItz. Hier sehen wir Zellen von ganz 
unregelmäßiger Gestalt, die nach allen Richtungen hin Fortsätze aus- 
senden; die Fortsätze münden in eine Art von Reticulum ein; die 
Kerne sind deutlich sichtbar; die kleinen Körnchen, in dichten Haufen 
gelagert, halten auch die Fortsätze besetzt und gehen zum Teil mit 
ins Reticulum über. Die BoLLschen Körnchenzellen der Fig. 4 ent- 
stammen Hühnchenembryonen und sind während der amöboiden Be- 
wegungen dargestellt. Die Körnchen sind äußerst fein und geben 
dem Protoplasma ein körniges Aussehen. Ganz ähnliche feinste Körn- 
chen liegen den Achsencylindern auf. In den Zellen von EICHHORST 
(Fig. 5) sind die Körnchen weit größer, vereinzelt, distinkt, ihre Lage- 
rung zum Kerne und zueinander ist bemerkenswert; ihre Anzahl ist 
so gering, daß sie überall einer Zählung zugänglich erscheinen. Eine 
Zelle zeigt zwei Fortsätze. Die Zellen stammen ebenfalls aus Hühnchen- 
embryonen. Endlich haben wir in Fig. 6 die Körnchenzellen FLECHSIGS 
vor Augen. Wir finden wieder feinste Körnchen in polymorphen Zellen 
mit deutlich sichtbarem Kerne. Das Präparat ist menschlichem Material 
entnommen. 

Soweit ich die Arbeiten der citierten Autoren kenne, können 
die morphologischen Unterschiede auch nicht lediglich auf Verschieden- 
heit der technischen Hilfsmittel zurückgeführt werden. Die Wahl unter 
den Methoden, die zur Verfügung standen, war damals noch keine 
srobe. Teils sind es frisch untersuchte Zupf- und Quetschpräparate, 
teils solche nach kurzer Maceration in sehr verdünnter Chromkalium- 
lösung. FLECHSIG bediente sich meines Wissens bereits der Osmiumsäure. 


Eine dritte Fragestellung wird sich mit der chemischen Natur 
der Körnchen selbst zu beschäftigen haben. Diese Aufgabe erscheint 
aus mehreren Gründen heraus gegeben. Einmal deshalb, weil eine 
nähere Analyse der Körnchen selbst — und auf Grund unserer 
heutigen Untersuchungsmethoden ist eine solche Analyse weit eher 
möglich als zur Zeit, in der VIRCHOW und JASTROWITZ arbeiteten — 
eine Entscheidung versuchen kann angesichts eines der tiefgehendsten 
(segensätze zwischen JASTROWITZ und VIRCHOW. Eine Klärung auf 
(diesem Gebiete erschien VIRCHOW selbst nötig. Er hatte es scharf 
hervorgehoben: „bevor wir uns weiter verständigen können, erscheint 
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es notwendig, Natur und Bedeutung der Körnchen festzustellen“. 
Körnchenzellen nenne er nur solche Elemente, die echtes Fett 
enthalten. Die Diskussion hatte gezeigt, daß JASTROWITZ neben dem 
Fette auch andere Stoffe zu den Bestandteilen seiner Körnchenzellen 
aufzählte: albuminoide Körper, Lecithin und Stoffe, die unter dem 
Sammelnamen des Myelins untergebracht werden. Eine solche An- 
schauung vertrug sich nicht mit der VırcHowschen Auffassung, die 
in den Körnchen nur regressiv verändertes, und noch bestimmter 
ausgedrückt, fettig degeneriertes Protoplasma vermutete. Wir werden 
also zu untersuchen haben, welche mikrochemische Reaktionen die 
Körnchen geben, ob es etwa solche gibt, die nur Fett enthalten, 
solche, die neben dem Fette noch andere Substanzen beherbergen 
und ob sich schließlich nach dieser Richtung hin Unterschiede 
zwischen den pathologischen und physiologischen „Körnchenzellen“ 
ergeben. Gerade auf diesem Gebiete werden uns die Untersuchungen 
WLASSAKS wertvoll sein. 

Weiterhin wird uns die Beantwortung der dritten Frage auch 
rein biologisch von großem Interesse werden. Sie wird uns viel- 
leicht über die Bedeutung der Körnchenzellen Aufschluß geben 
können, sie wird uns erlauben zu entscheiden, ob wir es mit Aufbau- 
oder Abbauzellen zu tun haben oder mit beiden Zellenarten. In das 
3ereich dieser Frage fällt auch die Betrachtung der morphologischen 
Kennzeichen der Körnchen selbst. 

Ich habe in den vorausgehenden Zeilen versucht, eine Gliederung 
zu geben des umfangreichen Materiales, das einer Untersuchung harrt. 
Ich möchte es nicht versäumen, jetzt schon festzustellen, daß ich 
durch das Studium der uns jetzt beschäftigenden Fragen zwar wohl 
zur Aufstellung eines Untersuchungsprogrammes gekommen bin, daß 
ich aber noch nicht imstande gewesen bin, es erschöpfend durch- 
zuführen. Ich hoffe, später von den hier vorliegenden Erörterungen 
ausgehend, weitere ausgedehntere Untersuchungen über das nämliche 
Thema zum Abschluß bringen zu können. 


Uber das Vorkommen der embryonalen „Körnchenzellen“ 
überhaupt. 


Zu den vergleichenden Untersuchungen standen mir über 
50 Embryonen oder Neugeborene zur Verfügung. Diese Zahl setzt 
sich zusammen aus 26 menschlichen Föten bezw. Neugeborenen und 
zahlreichen Embryonen oder Neugeborenen verschiedener Tierarten, 
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(Kalbsföten, Schafsföten, Meerschweinchen, Rattenföten, neugeborene 
Ratten, Mäuseembryonen, Hühnchen vom 12. 14., 16. und 18. Be- 
brütungstage”). — Zu statistischen Untersuchungen, um die es sich 
ja zunächst handeln wird, müßte sicherlich weit größeres Material 
herangezogen werden. Ich glaube jedoch bereits aus diesem Mate- 
riale einzelne Schlüsse ziehen zu können — wenigstens zur Erledi- 
sung der Hauptfragen. Die Schwierigkeiten, die der Beschaffung 
des Materiales hinderlich im Wege stehen, die zeitraubenden und 
dabei gleichförmigen Untersuchungen, die jedem einzelnen Falle zu- 
gewendet werden müssen, können als Ursache der relativ kleinen 
Zahl des bis jetzt verarbeiteten Materiales betrachtet werden. 


Als geeignetste Methoden zur Feststellung des Vorhandenseins 
oder Fehlens der „Körnchenzellen‘‘ wurden zunächst Quetschpräparate 
herangezogen, um uns möglichst an die Ausführungen der älteren 
Autoren, besonders von VIRCHOW und JASTROWITZ anlehnen zu können. 
Wir lernten auch durch dieselben Autoren die regionären Unter- 
suchungen kennen, so daß wir dort, wo wir frisches Material ver- 
arbeiteten, in fast allen Fällen das Mark des Stirnhirns, des Hinter- 
hauptlappens, die Balkenstrahlung und das Rückenmark mindestens 
untersuchten, daneben zogen wir in dem einen oder anderen Fall 
noch die Rinde der betreffenden Hirnteile, ferner Temporal-, Parietal- 
lappen, Kleinhirn und Stammganglien in den Bereich unserer Unter- 
suchung (cfr. Tabelle I). Bei Embryonen kleiner Tiere war eine solche 
Scheidung unmöglich und wir hielten es dort für zweckmäßiger, das 
halbe oder ganze Gehirn zwischen Objektträger und Deckgläschen zu 
zerdrücken. Bei größeren Tieren und bei dem gesamten frisch unter- 
suchten Menschenmaterial wurden mit der Schere kleine Substanzteile 
der betreffenden Gegenden herausgeschnitten und zu Quetschpräpa- 
raten verwandt. Ich versäumte es auch nicht, ähnlich dem Vorgehen 
der älteren Untersucher, Macerationspräparate ab und zu anzufertigen, 
indem ich die Teile des betreffenden Gehirnes tagelang in stark ver- 
dünnten Chromsäurelösungen aufbewahrte. Die so gewonnenen Bilder 
erwiesen sich jedoch um nichts deutlicher als die Quetschpräparate 
des frischen Materials. Nicht alles Material ist mit den genannten 
Methoden untersucht worden. Erst im Verlaufe meiner Untersuchungen 
nahm ich die Beobachtung frischen Materiales vor, nachdem ich erst 
gesehen hatte, auf was es eigentlich ankomme. Dazu kam, daß ein 
Teil des Materiales bereits fixiert war, als es in meinen Besitz ge- 
langte. So konnten deshalb nur 11 von den 26 menschlichen Em- 
bryonen frisch und regionär untersucht werden, vom Tiermaterial da- 
gegen der weitaus größere Teil. 


*) Es wurden mit Absicht Tierembryonen im verschiedenartigsten Ent- 
wicklungsstadium gewählt. 
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Bei der Aufzählung der zunächst zu behandelnden Unter- 
suchungsergebnisse habe ich nur das frisch zur Untersuchung gekom- 
mene Material in Betracht gezogen. | 

Bei sämtlichen untersuchten menschlichen Föten und bei 
einem nach 4 Wochen extrauterinen Lebens verstorbenen Neugeborenen 
ließ sich mit Bestimmtheit die Anwesenheit von Körnchenzellen nach- 


weisen, zum Teil in recht beträchtlicher Zahl. 


Je jünger der Fötus 


war, desto geringer erwies sich die Zahl der Körnchenzellen (vergl. 


Tabelle I). 


bei menschlichen Früchten. 


Tabelle 1. 
Verteilung und Mengenverhältnis der „Körnchenzellen“ 


































































































= l ee 
= Alter Stirnhirn ne Balken en Andere Hirnteile 
S | 
zZ 
1|4*/, Mon. | sehr wenige | keine sehr keine Temporalh.: # 
(20 cm) |Körnchenzell. wenige Stammgangl.: 9 
2\ 5% Mon. keine nicht |zahlreiche sehr Hinterstr.: 8 
(22 cm) untersucht viele 
3| 6 Mon. | sehr wenige |Mark: zahlreiche| wenige | Stammgangl.: # 
(34 cm) zahlr. 
Rinde: 
47—8 Mon... wenige 1|Mark: zahlreiche) wenige | Kleinhirn: 
(41 cm) wenige Mark: zahlr. 
Rinde: # Rinde: # 
5l 8 Mon. | zahlreiche | wenige zahlreiche) nicht — 
(44 em) untersucht 
61 8 Mon. ziemlich viele wenige sehr nicht | Schläfelappen: # 
(45 cm) viele [untersucht 
7) S Mon. | zahlreiche sehr zahlreiche| sehr Ammonshirn: # 
wenige wenige | Kleinhirn: sehr wenig 
Temporalhirn: # 
8 9 Mon. Mark: sehr sehr zahlreiche keine — 
viele viele 
Rinde: keine 
9| 9 Mon. | sehr viele [zahlreiche | ungemein | keine — 
viele 
10] 10 Mon. ziemlich [zahlreiche zahlreiche! keine Stirnh.-Rinde: viele 
(49 cm) viele | Stammgangl.: # 
11|1. Lebens-, sehr viele [zahlreiche zahlreiche)  ver- — 
monat einzelte 
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Anders lauten die Ergebnisse der Untersuchungen am Tier- 
material. Bei allen kleinen Tieren, bei denen das Gehirn oder 
gewisse Partien desselben in toto zerquetscht und untersucht wurden, 
fanden sich Körnchenzellen; bei den größeren Tieren dagegen wurde 
in einer Anzahl der Fälle das Auftreten der Körnchenzellen entweder 
ganz vermißt oder sie wurden in höchst spärlicher Anzahl gefunden 
oder Elemente gesehen, die zwar feinste Körnchen enthielten, die 
aber durch ihre Größe, Aussehen und sonstiges Verhalten so von 
den Körnchen der anderen Körnchenzellen sich unterscheiden, daß 
sie ohne weiteres von denselben getrennt werden konnten. — Der 
Unterschied in dem Verhalten der größeren und kleineren Tiergehirne 
kann erst später Aufklärung finden. 

Aus dem Ausfall der Untersuchung des Tiermaterials können 
wir den Schluß ziehen, daß das Vorhandensein von Körnchen- 
zellen an sich nicht als ein pathologischer, wohl aber als 
ein physiologischer, mit der Entwicklung des Zentral- 
nervensystems in Zusammenhang stehender Vorgang zu 
betrachten ist. Bei den Tieren ist die Einwirkung jeder patho- 
logischen Noxe auszuschließen. Die Föten entstammen völlig ge- 


sunden Tieren, wurden lebenswarm — zum größten Teile führten 
sie noch Bewegungen aus — dem Muttertiere entnommen und sofort 


nach dem Tode untersucht. 


Die Morphologie der embryonalen Körnchenzellen. 


Über die verschiedenen Typen der im menschlichen und tieri- 
schen Materiale beobachteten Körnchenzellen kann die Betrachtung 
der Tafel III den besten Aufschluß geben. 

Ein näheres Eingehen auf die morphologischen Verhältnisse 
wird uns zeigen, daß zwischen Körnchenzelle und Körnchenzelle 
recht wesentliche Unterschiede bestehen. 

Wir haben folgende Gruppen von Körnchenzellen zu unter- 
scheiden: 

1. Die runden maulbeerförmigen Elemente (Fig. 1). Sie sind 
rund oder oval. Ein Körnchen liegt dem andern an, dichtgedrängt; 
das Protoplasma der Zelle ist ganz überdeckt, so daß vom Kern 
nichts sichtbar wird. Ab und zu sieht man, wie fortsatzartige Ge- 
bilde von der Zelle ausgehen (cfr. Fig. 2). Eine umgebende Mem- 
bran fehlt. Die betreffende Zelle mag vielleicht mit der Körnchen- 
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kugel VIRCHOws identisch sein, die er auch auf der von uns wieder- 
gegebenen Zeichnung abgebildet hat. 

2. Runde, aber platte Elemente. Sie ähneln sehr den unter 1. 
beschriebenen Körnchenzellen; nur stehen die Körnchen nicht so 
dichtgedrängt und lassen den Kern ab und zu durchblicken. 

3. Ovale zellige Gebilde Um einen großen Kern gruppieren 
sich ringsherum vereinzelte Körnchen (Fig. 3). 

4. Es bestehen alle Übergänge von diesen Zellen zu solchen 
mit ovalem oder etwas gekrümmtem Kerne, bei denen die Körnchen- 
anhäufung entweder polständig sitzt, d. h. gleich einem Büschel von 
der Zelle ausgeht oder beide Pole umgibt. Solche Zellen sind in 
Fig. 4, 5, 7 wiedergegeben. Ich werde diese Zellen epinukleäre 
Zellen nennen, bezw. Büschelzellen, wenn die Körnchenanhäufung 
nur von dem einen Pole ausgeht. Eine Abart der Büschelzelle 
stellen solche Zellen dar, bei denen die Körnchenanhäufung die eine 
Hälfte der Zelle einnimmt, so daß der Kern wie eine Eichel in 
ihrem (Gehäuse aussieht. 

Dd. Dehnt sich der körnchenbesetzte Pol nach einer Richtung 
besonders stark aus, so entstehen fortsatztragende eigentümliche Ge- 
bilde. Fig. 6, 3 stellen solche Zellen dar, sie stammen aus einem 
Rattenembryo. 

6. Mit dem Namen der „gesprengten Zellen“ möchte ich nur kurz 
Zellen bezeichnen, bei denen um ein Zentrum herum, das häufig 
als ein Kern sichtbar wird, eine Unmenge feinster Körnchen nach 
allen Richtungen liegen: es gelingt nicht einwandsfrei, durch Anein- 
anderreihung der Körnchen das Vorhandensein von Fortsätzen zu 
konstruieren. 

7. Zellen eigener Art, die zu einer Gruppe zusammengefaßt 
werden können, sind die „sternförmigen“ Zellen. Um einen Kern, 
der deutlich sichtbar ist, gruppieren sich nach allen Seiten hin feine 
und feinste Fortsätze, von denen jeder einzelne aus Körnchen sich 
zusammensetzt, zwischen den einzelnen Fortsätzen bestehen feine 
Körnchenbrücken. 

8. In diese Gruppe gehört eine äußerst merkwürdige Zellform, 
wie sie Fig. 11 u. 12 darstellt. Man sieht einen großen Kern, 
der von dichtgedrängten Haufen von Körnchen umgeben ist. An 
dem einen Ende des Kerns sammeln sie sich besonders stark an, 
während der übrige Teil des Kernes nur von vereinzelten Körnchen 
oder Körnchengruppen umgeben ist. Die polständige Anhäufung 
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setzt sich nun fort in einen ungemein langen Fortsatz, der wieder 
aus Körnchen zusammengesetzt ist. Der Fortsatz läßt sich mitunter 
über zwei Gesichtsfelder hin verfolgen. Vom Fortsatz selbst können 
Nebenfortsätze ausgehen, andere kurze Fortsätze können aus der 
Zelle selbst sich entwickeln. Liegen nun zwei solche Zellen neben- 
einander, so scheinen die kurzen Seitenfortsätze der Zellen in einander 
überzugehen und eine Art Reticulum zu bilden. Eine solche Formation 
ist in Fig. 11 wiedergegeben. Ich möchte bereits an dieser Stelle 
bemerken, daß in der Fig. 1 der Tafel VI mehrere derartige Zellen 
sichtbar werden, die aus Präparaten stammen, die mit der FISCHER- 
HERHXEIMERschen Methode gewonnen worden sind. 

Endlich lassen sich in einer neunten Gruppe Elemente zu- 
sammenfassen, die dadurch ausgezeichnet sind, daß die Körnchen 
eine äußerst regelmäßige Konfiguration zeigen im Verhältnis wie sie 
neben- und hintereinander lagern. Die Körnchen liegen nämlich in 
parallelen Reihen, genau ausgerichtet und zwar in einer so geringen 
Anzahl und in solcher Regelmäßbigkeit, daß sie einer Zählung zu- 
gänglich sind. Solche Anhäufungen gruppieren sich zu den ver- 
schiedensten Figuren, zu viereckigen Aufsätzen oder zu langen Recht- 
ecken, die sich entfernt von der Zelle verjüngen oder als dünne 
Fortsätze weiterlaufen, und die sich wieder abbiegen können. — Nun 
erscheint es recht beachtenswert, daß derartige Körnchenanhäufungen 
meist ohne jede Beziehungen zu irgend einem sichtbar werdenden 
Kerne stehen. Die Grundsubstanz, auf der diese Körnchen sich auf- 
lagern, ist vollkommen homogen. Aus diesen Beobachtungen schließe 
ich, daß es sich hier gar nicht um Zellen handelt, sondern nur um 
eine eigenartige Aneinanderlagerung von Körnchen, die nur die 
Gruppierung in einer Zelle vortäuscht. — Ich werde deshalb diese 
eigentümlichen Formationen „Pseudozellen“ nennen. 

Mit dieser Aufzählung ist der Formenreichtum nicht erschöpft. 
Es wären noch zu erwähnen eigentümliche blasige Zellgebilde, die 
aus einem großen Kern bestehen mit einem hellen homogenen Proto- 
plasmahof. In diesem Hof nun findet man eine Anzahl von Körnchen, 
die meist in lebhaft tanzenden Bewegungen begriffen sind (BROWN- 
sche Bewegungen). Diese Bewegungen finden sich übrigens auch, 
wenn auch weit weniger häufig. in den oben geschilderten „Körnchen- 
zellen“. — Weiterhin müßten hier genannt werden Gefäßzellen. die 
reichlich mit Körnchen angefüllt sind. Solche körnchenhaltige Ge- 
fäbwandzellen traf ich auch im sicher normalen tierischen Gewebe. 
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Schließlich ist noch zu bemerken, daß größere runde Gebilde mit 
Vakuolen, Netzbildungen und Einlagerungen — also das Prototyp 
der alten historischen Körnchenzelle — beobachtet wurden und 
zwar sowohl im Tier- wie Menschenmaterial, aber in verschwindend 
geringer Anzahl, so daß man von denselben absehen kann. — Ich 
glaube jedoch, daß wir sowohl die blasigen Zellen mit den tanzenden 
Körnchen — die ich mit Wahrscheinlichkeit für Ganglienzellen an- 
spreche — als auch die körnchentragenden Gefäßwandzellen ver- 
nachlässigen dürfen, da sie zu Mißdeutungen keinen Anlab ge- 
geben haben und kaum unter den Begriffe der Körnchenzellen ge- 
fallen sein werden. — 

Vergleichen wir jetzt die von uns gefundenen und abgebildeten 
Zellen mit denen, die von früheren Untersuchern als Körnchenzellen 
beschrieben und in Zeichnungen wiedergegeben worden sind, so 
glauben wir behaupten zu dürfen, daß wir Elemente gesehen haben, 
die so ziemlich den von anderer Seite beobachteten entsprechen. 
Die Zellen der Gruppe eins und zwei mögen so ungefähr den 
VırcHmowschen Zellen entsprechen; von unseren „gesprengten Zellen“ 
(Gruppe 7) spricht unseres Erachtens VırcHmow ebenfalls — er be- 
schreibt sie als in feinkörnigem Zerfall begriffene Zellen, bei «denen 
die Körnchen um den Kern herum in größerer oder geringerer Ent- 
fernung von demselben ungeor(dnet anzutreffen sind. — ‚JASTROWITZ 
betont die fortsatzreichen Zellen, die auch eine Art von Retieulum 
bilden. Seinen Abbildungen etwa entsprechen die Zellen unserer 
2., 4, 7. und 8. Gruppe. Nach den etwas «dürftigen Beschreibungen 
zweifeln wir nicht, daß JASTROWITZ auch die Zellen unserer 9. Gruppe 
gekannt hat. Die Abbildungen, die EICHHORST gibt, entsprechen 
vollkommen unseren Zellen der Gruppe 3 und 4 (Fie. 3—5, Tafel II]). 
Zum größten Teil der Gruppe 9 mögen die von FLECHSIG wieder- 
gegebenen Zellen angehören. Wir bemerken, dab wir gerade im 
Rückenmark, in denen sie auch FLECHSIG beschreibt, diesen Zellen 
sehr häufig begegnen. 

So zweifeln wir nicht, daß wir in den von uns beschriebenen 
und abgebildeten Zellen die Körnchenzellen der anderen Autoren 
wiedergesehen haben. Diese Konstatierung ist notwendig, wollen 
wir uns mit diesen Autoren auseinandersetzen. 

In der oben gegebenen Gruppierung habe ich die verschie- 
denen Zelltypen willkürlich nach gewissen morphologischen Verhält- 
nissen aneinandergereiht. Ich bin davon überzeugt, daß die Re- 
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präsentanten der einzelnen Gruppen zum Teil nur Abweichungen 
ein und derselben Zelle darstellen. Wie weit jedoch diese Zusammen- 
hänge bestehen, vermag ich nicht mit Sicherheit anzugeben. Soviel 
läßt sich aber jedoch zurzeit schon mit Bestimmtheit aussagen, daß 
wir mindestens zwei große Gruppen von „Körnchenzellen*“ 
aufzustellen berechtigt sind, die nicht allein morphologisch, 
sondern histogenetisch voneinander verschieden sind. — Bei dieser 
Behauptung gehe ich von folgenden Beobachtungen aus. Es war 
für mich eine auffallende Tatsache, daß bei der Untersuchung von 
(Quetschpräparaten, die aus dem ganzen Gehirn kleiner Tiere ver- 
fertigt worden waren, Körnchenzellen in weit größerer Zahl zu finden 
waren, als bei Präparaten größerer Tiere, bei denen die untersuchte 
Substanz aus dem Marklager herausgeschnitten war. — Während 
man nicht selten fernerhin bei den gröberen Tieren diese Elemente 
sogar überhaupt vermißte, traf man sie bei den kleinen Tieren regel- 
mäßig an. Die betreffenden Elemente entsprachen den Zellen sämt- 
licher Gruppen mit Ausnahme der Gruppe 7 und 8. Eine Er- 
klärung dieser Tatsache ergab das Gehirn eines kleinen Rattenfötus, 
das ich zum Teil frisch untersucht, zum Teil nach Osmiumbehand- 
lung eingebettet und in Serien zerlegt hatte. Ich fand hier die Sub- 
stanz des Gehirns und Rückenmarks selbst vollkommen frei, während 
in der Pia, in den Plexus und in den Pialsepten eine große Anzahl 
von Zellen zu beobachten war, die kleine runde, schwarze Körnchen 
enthielten. Dieser Befund schien es wahrscheinlich zu machen, dab 
die Körnchenzellen des frischen Gehirns eben aus dem binde- 
gewebigen Anteil der Hüllen usw., in das Präparat gelangt waren. 
In meiner Vermutung wurde ich verstärkt, als ich bei weiteren 
Untersuchungen im frischen Präparate gerade die größte Anzahl der 
Körnchenzellen in der Nähe größerer Bindegewebszüge antraf. Schließ- 
lich untersuchte ich bei Hühnchen nach dem 12., 14. und 18. Bebrütungs- 
tage die Hüllen des Gehirns gesondert an frischen Präparaten: hier traf 
ich tatsächlich auch Zellformen, die ich sonst im Gehirn gesehen hatte, 
in den ausgeprägtesten Exemplaren und in ihrer Vielgestaltigkeit 
wieder. In diesen Hüllen wimmelt es überhaupt von Körnchen, so 
daß man neben den in Zellen gruppierten Körnchen viele anscheinend 
freie Körnchen findet und in besonders reichlicher Anzahl die von 
mir aufgezählten „Pseudokörnchenzellen“ (Gruppe 9). Verglich ich 
bei einem Hühnchen Partien der hüllenhaltigen Oberfläche mit hüllen- 
freier, so vermißte ich in letzterer zwar die Körnchenzellen nicht 





1135 


ganz, aber sie waren weit weniger zahlreich vorhanden als dort, 
wo die Hüllen im Quetschpräparate miteingeschlossen waren. — 
Die Bedeutung der Körnchen in den Hüllen ist mir zwar noch 
durchaus unbekannt, über ihre Genese und Schicksal konnte ich 
noch nichts bestimmtes erfahren, wesentlich ist für uns augenblick- 
lich nur der Umstand, daß also ein großer Teil der Körnchenzellen, 
die wir in den Quetschpräparaten antreffen. auch außerhalb 
des eigentlichen Gewebes des Zentralnervensystems zu 
finden ist. 

Dieser einen Gruppe von Körnchenzellen, die in großer 
Menge, also sowohl im Gehirn selbst, als auch außerhalb in den 
Hüllen und Plexus des Zentralnervensystemes vorkommen, steht eine 
zweite Gruppe von Zellen gegenüber, die nur im Gewebe des 
Zentralnervensystemes auftreten und die ich mit großer Wahr- 
scheinlichkeit als Abkömmlinge von Gliazellen bezeichnen möchte. 
Es sind die Zellen unserer Gruppen 7 und 8. Schon ihr morpho- 
logisches Verhalten, und das gilt ganz besonders von den Elementen 
der Gruppe 8, deutet auf die genannte Abstammung hin. Benützt 
man zur Darstellung dieser Elemente noch andere Methoden, die 
eine Trennung der einzelnen Formelemente seestatten, so findet 
man sehr nahe Beziehungen dieser Zellen zu den Gefäßen. Die 
jerücksichtigung der Zeichnung auf Tafel II, Fig. 6 wird die beste 
Vorstellung der in Frage kommenden Verhältnisse geben. Fig. 3, 
Tafel VI zeigt weiterhin diese Elemente, wie sie sich nach Anwendung 
der FISCHER-HERXHEIMERSchen Methoden darstellen lassen. 

Nun kann ich weiterhin mit Sicherheit behaupten, niemals in 
tierischem Materiale Zellen der Gruppe 5 begegnet zu sein; jedes- 
mal wenn ich sie sah, stammten sie aus Gehirnen menschlicher 
Früchte. Bezüglich der Zellen der Gruppe 7 wage ich es nicht, mit 
solcher Bestimmtheit mich auszudrücken. In der Ausprägung, in 
der ich sie häufig bei menschlichen Föten fand, traf ich sie sicher 
im tierischen Materiale niemals an, nur einmal glaubte ich in einem 
Schafsfötus von etwa 5 Monaten Zellen gesehen zu haben, die an jene 
Zellen erinnern. Bedenkt man, daß die Körnchen der Fortsätze 
ungemein fein sein können, so läßt es sieh mitunter schwer ent- 
scheiden, ob sie zur Gruppe 6 oder zur Gruppe 7 gehören. 

Über die Bedeutung, die den Zellen der Gruppe 7 und 8 zu- 
kommt, im Gegensatz zur Bedeutung der Zellen der anderen Gruppen, 
vermag am besten die Betrachtung der Tabelle II Aufschluß zu 
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geben. Auf dieser Tabelle habe ich neben der Verteilung der ver- 
schiedenen Formen von embryonalen Körnchenzellen im verschieden- 
artigen untersuchten Materiale auch Angaben über Schädlichkeiten 
zugefügt, die im intrauterinen Leben die Frucht getroffen haben. Die 
zuletzt genannten Angaben beziehen sich allerdings nur darauf, ob 
ein syphilitisches Virus auf das Kind einzuwirken Gelegenheit hatte 
oder nicht. 

Da die weitaus größere Anzahl der toten Früchte von Hebammen 
der Frauenklinik zugebracht worden sind, ging es aus äußeren Gründen 
nicht an, bei den Müttern anamnestische Erhebungen durchzuführen. 
Die Diagnose der Syphilis ließ sich einmal aus besonders charakte- 
ristischen Veränderungen stellen, ferner dadurch, daß wir in einem 
Teil der Fälle nach dem Vorhandensein von Spirochäten uns um- 
sahen und endlich ganz besonders dadurch, daß Herr Dr. PLAur sich 
in liebenswürdiger Weise der Mühe unterzog, nach syphilitischen Anti- 
körpern nach der PLAUT-WASSERMANNschen Methode zu fahnden. 

Tabelle Il. 
Die verschiedenen Formen von „Körnchenzellen“ an menschlichem 
und tierischem Material mit Berücksichtigung etwa einwirkender 











Schädliehkeiten. 
I DSMa Ar 3 | Plaut- Er £ 
Untersuchtes Zelltypus Wasser- SPuz Bemerkungen 
Material chäten 
| mann 
Menschlicher Peri- und epinukl. nicht | nicht |Nach HERXHEIMER- 
Fötus S Mon. Elemente unters. | unters. |FISCHER untersucht 











Lues pos. nach An- 
gabe der Hebamme 


Büschelzellen mit massiv. | nicht | nicht 
Tropfen unters. | unters. 


Menschl. Fötus 
9 Mon. 














Menschl. Fötus 


Peri- und epinukl. Zellen; | neg. | neg. — 
(Nr. 1 4. “Tah. I) 


gleichgroße Körnchen 








Menschl. Fötus |Perinukleäre Büschelzellen,, nicht | nicht | „Pseudozellen“ im 

















(Nr, 2) einzelne Fortsatzzellen | unters. | unters. Rückenmark 
Menschl. Fötus | wie bei Fötus Nr. 2, doch | neg. | nee. _ 

(Nr. 3) außerdem im Rückenmark| | 

Maulbeerformen 

Menschl. Fötus | Büschelzellen, kurze Fort- | neg. | nicht _ 

(Nr. 4) satz- u. „gesprengte‘ Zellen, unters. 

Eichelformen | 

Menschl. Fötus | Alle Typen, doch keine | pos. | reichl. |Fötus stark mazeriert 

(Nr. 5) Zellen mit langen Fort- | | Spiro- 

sätzen | chäten 








Menschl. Fötus | Alle Typen, auch Zellen | nicht | nicht |Lues vorhanden nach 
(Nr. 6) mit langen Fortsätzen unters. | unters. |Angab. der Hebamme 
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Plaut- 
Untersuchtes 
Material Zelltypus Wasser- 
3 SERBSRTER EN (IS SEE mann 
Menschl. Fötus |Sehr viele Zellen mit sehr) pos. 
(Nr. 9) langen Fortsätzen, sehr 
sroße Körnchen 
Menschl. Fötus |Perinukleäre und vielesehr| nicht 
(Nr. 8) lange Fortsatzzellen unters. 
Menschl. Fötus | Büschelzellen u. verzweigte | neg. 
Nr; 7) Zellen, gesprengte Zellen 
Menschl. Fötus | Epinuk. perinukl. einige | pos. 
(Nr. 10) lange Fortsätze, sehr große 
ungl. Körner 
Menschl. Neug. |Sehr lange Fortsatzzellen, | nicht 
epi- und perinukl. Zellen, | unters. 


sehr große Tropfen 














Kalbsfötus Ganz vereinzelte epinukl. 
6—7 Mon. Elemente 
Kalbsfötus Vereinzelte peri- und 

4 Mon. epinukl. Elemente 
Schafsfötus Vereinzelte kurze Fort- 
4—5 Mon. sätze, gesprengte Zellen 











Spiro- 
chäten 


nicht 
unters. 


nicht 


unters. 


nicht 
unters. 


neg. 


Bemerkungen 


Lues nach Angabe 
der Hebamme 


Angebl. gesunder 
Fötus 


Angebl. gesunde 
Frucht 


Lues vorhanden nach 
Angabe d. Hebamme; 
mazeriert 





nicht 
unters. 


Lues klin. u. anat. 
sichergest. 





Rattenfötus | Zahlreiche peri- und epin. 





vor der Geburt Zellen 
Schafsfötus Ganz vereinzelte Maul- 
6 Mon. beerformen 


(Juetschpräp. einer 
ganzen Hemisph. 











Neugeb. Ratte | Sehr viele Pseudozellen, 
perinukl. Zellen 





Kalbsfötus Gar keine Körnchenzellen 
9 Mon. 





(Juetschpräp. einer 
ganzen Hemisph. 








Mausembryo |Büschelzellen, kurze Fort- 
halb ausgetragen| satz- und Pseudozellen 


(Juetschpräp. einer 
ganzen Hemisph. 





Meerschweinchen! Perinukl. Büschelzellen 
2/ 


/, der Tragzeit 





(Juetschpräp. von 
Hemisphäre, Rücken- 
mark und Häute 





Kalbsfötus Sehr wenige, ab und zu 
6 Mon. perinukl. Zellen 





Hühnchen Zahlreiche epi- und perinu- 
14. Bebrüttae | kl. Forts. u. Pseudozellen 


Hühnchen Ebenso, doch zahlreicher 
18. Bebrüttag 





(uetschpräp. von 
Hemisphäre, Rücken- 
mark und Häute 











ebenso 
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Wir können jetzt das Resultat unserer vergleichenden morpho- 
logischen Untersuchungen, besonders unter Heranziehung der Tabelle II, 
in folgenden Sätzen wiedergeben: 

Körnchenzellen können unter physiologischen Be- 
dingungen als Bestandteile des embryonalen Gewebes des 
Zentralnervensystems auftreten. 

Vergleicht man menschliche Gehirne mit solchen von 
Tieren, so findet man zwar in ersteren alle die Elemente, 
die man in letzteren findet, aber in letzteren nicht alle 
diejenigen, die in ersteren gefunden werden. 

Einen großen Teil derjenigen Zellelemente, die man im 
tierischen und also ein Teil derjenigen, die man auch im 
menschlichen Zentralnervensystem findet, findet maninden 
isoliert untersuchten Hüllen des Zentralnervensystemes. 

Die Körnchenzellen, die übrig bleiben, wenn man von 
den im menschlichen Gehirne vorkommenden diejenigen 
abzieht, die auch im tierischen vorkommen, können als 
durch pathologische Prozesse entstandene, als pathogno- 
monische Körnchenzellen aufgefaßt werden. Da die Zellen 
aus Gruppe 7 und 8 und ganz besonders die der Gruppe 8 
als der gewissermaben für das menschliche Material reser- 
vierte Zellenrest zu betrachten sind, werden wir vorzüg- 
lich die Zellen dieser beiden Gruppen, die wahrscheinlich 
gliöser Natur sind und sich durch das Vorhandensein der 
langen Fortsätze auszeichnen, als die „pathologischen“ 
Körnchenzellen ansprechen können. 

Zu der in den letzten Sätzen ausgesprochenen Auffassung 
werden wir besonders dadurch gedrängt, wenn wir der Tabelle II 
entnehmen, daß gerade dort, wo die Zellen der Gruppe 7 und 8 ge- 
funden wurden, auch die Einwirkung von Syphilis mit Bestimmtheit 
angenommen werden konnte. Das Fehlen der Übereinstimmung so- 
wohl nach der Richtung hin, daß zwar Syphilis nachgewiesen ist, 
nicht aber die Anwesenheit der fortsatzreichen Zellen, als auch nach 
der anderen Richtung hin, daß zwar die fortsatzreichen Zellen an- 
wesend sind, aber von Syphilis nichts bekannt wird, kann die Rich- 
tigkeit unserer Anschauung der pathognomonischen Bedeutung dieser 
Zellen keineswegs erschüttern. Nicht jede Syphilis nämlich braucht 
ja ohne weiteres die Veränderun& zu veranlassen und weiterhin haben 
wir absolut keine Berechtigung anzunehmen, daß die Syphilis die 


. 
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einzige Noxe ist, die diese Veränderung im Gefolge hat. Es ist 
ja mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dab auf den Organis- 
mus einer Frucht, die abstirbt, schädliche Ursachen verschiedener 
Art eingewirkt haben können. Frei von schädlichen Einwirkungen 
können eigentlich nur getötete oder intra partum schnell gestorbene 
Kinder betrachtet werden und diese werden sicher in den von uns 
verarbeiteten Fällen weitaus in der Minderzahl gewesen sein. 

Zur Unterstützung unserer Auffassung der besonderen Bedeu- 
tung der von uns als pathologisch bezeichneten Zellen kommt 
noch das Ergebnis der Betrachtung der Morphologie der Körnchen 
selbst hinzu. Die Körnchen dieser Zellen bieten nämlich auffallende 
Verhältnisse, die von denen der physiologischen Körnchenzellen nicht 
unwesentlich abweichen. Während es nämlich als die Regel gelten 
kann, daß die in einer Zelle liegenden Körnchen gleich groß er- 
scheinen, finden wir, dab die Körnchen der „pathologischen Körnchen- 
zellen“ in ihren Gröbenverhältnissen ungemein variieren: neben kleinen 
und kleinsten Körnchen stoßen wir auf ganz große tropfenähnliche 
(Gebilde, die selbst die Größe des Kernes der Zelle an Umfang über- 
treffen können. In Fig. 11, 12 und 13 der Tafel III sind die 


(rößenbeziehungen der „Körnchen“ — die wahrlich diesen Namen 
mit Unrecht tragen — veranschaulicht. — Ich will gleich an dieser 


Stelle bemerken, daß auch an dem mit Osmium oder Scharlach be- 
handelten Materiale die Ungleichheit der Körnchen deutlich zutage 
tritt. — Diese Verhältnisse gelten aber nicht allein für die Zellen 
der Gruppe 7 und 8, die wir pathologische Zellen genannt haben. 
Gerade in jenen Fällen, in denen unsere pathologischen Zellen neben 
Körnchenzellen, die wir oben anderen Gruppen zuteilten, auftreten, 
finden sich die Körnchen auch dieser Zellen ganz besonders ver- 
größert und von unregelmäßiger Gestalt. — Im tierischen Materiale 
sind wir niemals solch eroßen und unter sich der Größe nach ab- 
weichenden Körnchen begegnet. Wir glauben deshalb auch aus den 
Größenverhältnissen der Körnchen Rückschlüsse auf die Mit- 
wirkung pathologischer Einflüsse auf das Gehirn, in dem die Zellen 
sich befinden, ziehen zu dürfen. 

Wir haben also bei «der Entscheidung der Frage, ob in einem 
bestimmten Falle der Gehalt an Körnchenzellen als Ausdruck patho- 
logischer oder physiologischer Vorgänge zu betrachten ist, nicht allein 
auf die Formverhältnisse der Zellen, sondern auch auf die der Körn- 
chen zu achten. 
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Die chemische Konstitution der Körnchen. 


Von dem Ausfall der Untersuchung der mikrochemischen 
Reaktion der Körnchen, deren morphologische Verhältnisse im 
frischen Präparate erkannt werden konnten, ließe sich a priori mancher 
Aufschluß über die Bedeutung der einzelnen embryonalen Körnchen- 
zellen versprechen. Leider lassen uns aber gerade hier die uns zur 
Verfügung stehenden Methoden noch im Stiche. Zwar haben gerade 
die letzten Jahre eine Reihe neuer geeigneter Methoden gebracht; 
so haben besonders die Untersuchungen von ALZHEIMER, REICH, 
ALBRECHT und seinen Schülern uns gelehrt, einzelne chemische Körper 
zu trennen. Mit Hilfe dieser Methoden können wir aber nur relativ 
grobe Dinge auseinanderhalten, mehr Gruppen chemischer Körper als 
einzelne Körper selbst. Auch sind wir noch weit entfernt, die Zu- 
sammenhänge dieser Gruppen zu einander zu verstehen; wir wissen 
heute lediglich, daß gewisse Beziehungen vorhanden sind, daß die eine 
Gruppe neben der anderen sich zu zeigen pflegt — aber über die 
innere Verwandtschaft dieser Gruppen wissen wir so gut wie nichts. 
Weiterhin kommt erschwerend hinzu, daß die Handhabung der Me- 
thoden selbst ungemein zeitraubend ist, und daß wieder einzelne 
Methoden nicht genügend gleichmäßig und sicher arbeiten und einer 
weiteren Ausbildung bedürftig erscheinen. 

Obwohl ich mir also der hier gerade für uns schmerzlich fühl- 
baren Lücken bewußt bin, habe ich trotzdem versucht, die embryo- 
nalen Körnchenzellen chemisch zu analysieren. 

Es war zunächst auch ohne Heranziehung mikrochemischer 
Reaktionen zu erwarten, daß die am frischen Präparate so deutlich 
wahrnehmbaren Gebilde aus chemisch verschiedenen Substanzen be- 
stehen. Betrachtet man die Körnchen näher, so fällt es unschwer 
auf, daß dieselben physikalisch sich ungleichartig verhalten. Das 
Lichtbrechungsvermögen ist zunächst ein verschiedenes; die einen 
leuchten hell auf, die’anderen wenig, die einen stellen sich als homo- 
gene Tröpfchen dar, die anderen als fein granulierte Körnchen. Mit 
dem Polarisationsmikroskope habe ich bis jetzt noch keine eingehenden 
Untersuchungen angestellt. Ich glaubte aber mit Sicherheit erkennen 
zu können, daß das Lichtbrechungsvermögen der Körnchen dort, wo 
neben denselben Myelin in Markscheiden anzutreffen war, mit dem 
Liehtbrechungsvermögen des Myelins selbst nicht übereinstimmte. 

Ich zweifle, ob wir mit Hilfe der uns heute zur Verfügung 
stehenden Darstellungsmethoden überhaupt imstande sind, alle Körnchen 
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im Präparate zur Anschauung zu bringen. Die gefärbten Prä- 
parate decken sich nicht restlos mit den ungefärbten. Würde ein 
Teil der Körnchen aus albuminoiden Stoffen bestehen, so wäre das 
Verschwinden eines Teiles derselben im fixierten und gefärbten Prä- 
parate verständlich. Aber der Nachweis albuminoider Substanzen auf 
Grund freilich grober Reaktionen gelang mir nicht. Weder der Zu- 
satz von Alkalien, noch der von Essigsäure schien mir die Zahl der 
Körnchen irgend wie zu beeinflussen. 

Zu einigen Folgerungen dürfte die Beobachtung anregen, dab 
die mangelhafte Übereinstimmung zwischen dem frischen und dem 
gefärbten Präparate bei jenen Zellen mir weit ausgesprochener er- 
scheint, die wir auf Grund vergleichender Untersuchungen als physio- 
logische Körnchenzellen ansprachen. Während wir diesen Zellen 
gerade im Plexus und in den Hüllen massenhaft im frischen Präparat 
begegnen, scheinen sie im osmierten Präparate in relativ weit ge- 
ringerer Menge vertreten zu sein, und umgekehrt zeigen sich die 
Körnchen der als pathologisch angesprochenen Zellen auch im fixierten 
und verschiedenen Reaktionen ausgesetzten Materiale in einer solch 
auffallend großen Menge, daß man kaum den Eindruck gewinnt, dab 
hier etwas ausgefallen ist. 

Zum Nachweise des Fettes bediente ich mich des Herxheimer- 
Fischerschen Scharlachverfahrens und der Osmierung (nach MARCHI 
oder FLEMMING) mit und ohne Toluidinblaufärbung. Es ist hier 
wieder zu bemerken, dab das Resultat beider Methoden, obwohl sie 
der Darstellung desselben Körpers dienen sollen, anscheinend nicht 
sich deckende Bilder liefert. Ein Grund mehr sich beider Methoden 
zu bedienen. Die Anwendung des Scharlachverfahrens verbietet sich 
nicht selten aus äußeren Gründen von selbst; kleines, zartes embryo- 
nales (Gewebe läßt sich schlecht mit dem Gefriermikrotom schneiden; 
weiterhin gelingt es auch nur unter großen Schwierigkeiten, die binde- 
gewebsreichen Membranen am uneingebetteten Materiale zu treffen. 

Das Fett, das wir mit den genannten Methoden darzustellen 
imstande sind, tritt in Form kleinster runder Körnchen und Tröpfchen 
auf oder in solcher dieker kompakter Tropfen, mitunter als eckige 
Schollen und Substanzportionen — und dies gilt besonders für das 
durch Osmium geschwärzte Fett. So oft wir Fett sehen, sind wir 
auch imstande, dieses Fett zu einem Zellkern in Beziehung zu bringen, 
mit anderen Worten, wir glauben nicht, die Existenz freien lettes 
beobachtet zu haben. Im frischen Präparate hingegen ließen sich 
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nicht selten Körnchen wahrnehmen, die anscheinend frei im Gewebe 
lagen. Ich erinnere z. B. daran, daß wir bei unserer Aufzählung 
dder verschiedenen Formen der Körnchenzellen eine Gruppierung von 
Körnchen erwähnten, die so zusammenlagern, daß sie eine Zelle 
vortäuschen (sogenannte Pseudozellen). 

Wenn wir die Lagebeziehung der Körnchen zu den Kernen 
verfolgen, gelingt es uns leicht, dieselben Zellformen zu erkennen, 
die wir im frischen Präparate beobachten und zu einzelnen Gruppen 
zusammenstellen konnten. 


Ein Blick auf die Abbildungen der Tafeln III, V und VI kann 
uns bei dieser Vergleichung behilflich sein. 

In Fig. 4 und 5 der Tafel VI sehen wir die peri- und epi- 
nukleären Zellen wieder. In der 2. Zelle finden wir einen besonders 
sroßen Fettropfen. Seine Anwesenheit wird uns an das Vorhanden- 
sein pathologischer Verhältnisse denken lassen können. Betrachten 
wir die Zelle auf Tafel V in Fig. 5, die aus dem Rückenmark (Hinter- 
stränge) desselben 7 Monat alten menschlichen Fötus stammt, werden 
wir in dieser Anschauung uns bestärkt fühlen. Wahrscheinlich handelt 
es sich um eine Gliazelle, die Fortsätze haben sich in eine kompakte 
Fettmasse umgewandelt, der Kern der Zelle sieht stark regressiv 
verändert aus. Die umliegenden 4 Kerne dagegen scheinen gesunden 
Gliazellen anzugehören. Die Frucht ist aller Wahrscheinlichkeit 
nach syphilitisch gewesen. — Fig. 3 auf der Tafel VI zeigt in 
sehr klarer Weise die Fettverteilung in den Zellfortsätzen. Sie ent- 
stammt dem Gehirne eines sicher syphilitischen Neugeborenen. — 
Auf das Übersichtspräparat, das in Fig. 1 Tafel VI wiedergegeben 
ist, habe ich bereits aufmerksam gemacht. Dasselbe wurde dem 
Marke des Stirnhirns eines syphilitischen Kindes entnommen (Fall IX). 
Hier lassen sich die verschiedensten Zelltypen wiederfinden. Kerne 
mit nur vereinzelten Körnchen (a), „gesprengte Zellen‘ (2), ‚„„Büschel- 
zellen‘ (c) und schließlich die Gliazellen mit den langen Fortsätzen 
(d). — Ich weise hier neuerdings auf die Fig. 6, Tafel II hin, die 
fortsatzreiche Gebilde nach der Osmiummethode behandelt darstellt in 
ihren Beziehungen zu einem Gefäße. 


Ein Vergleich des Tier- mit dem Menschenmaterial 
ergibt auch hier wieder einige Unterschiede. Fett läßt sich mit 
Hilfe der Methoden hier wie dort nachweisen. Im gesunden Tier- 
gewebe treffen wir es in der Pia und im Plexus an, wie mitten in der 
Gehirn- und Rückenmarksubstanz selbst. Unterschiede bestehen nach 
folgenden Richtungen: zunächst finden sich die Fettkörnchen und Fett- 
körnchenzellen im tierischen Gewebe nie in dieser enormen Menge, wie 
sie mitunter im menschlichen Materiale gesehen werden, Bilder, ähnlich 
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dem, das ich in Fig. 1 Tafel VI abbilden konnte und das einem sicher 
syphilitischen Fötus entstammt, habe ich bei den untersuchten Tieren 
niemals beobachtet. Sehen wir doch bei diesem syphilitischen Fötus 
kaum einen Kern, zu dem nicht Fett in größeren und kleineren Mengen 
in Beziehung treten würde. Bei anderen menschlichen Föten, bei 
denen wir keine Anhaltspunkte für das Vorhandensein irgend einer 
erlittenen Schädigung besitzen, unterscheiden sich die Fettbilder um 
nichts von den betreffenden Bildern aus dem Tiermaterial, das wir immer 
wieder gewissermaßen als Testobjekt für das gesunde Gewebe heran- 
gezogen haben. — Auf eine weitere beachtenswerte Differenz zwischen 
Menschen- und Tiermaterial habe ich bereits aufmerksam gemacht. 
sie ist gegeben in der auffallenden Ungleichheit der Größe der 
Körnchen, die einer Zelle angehören. Die in Fig. 2 Tafel VI wieder- 
gegebene Zelle zeigt «diese Ungleichheiten. Solchen Bildern bin 
ich bei meinem Tiermaterial auch niemals begegnet. — Daß endlich 
auch die verzweigten und fortsatzreichen Fettzellen bei Tierembryonen 
nicht vorzukommen scheinen, ist gelegentlich der Besprechung der 
frisch beobachteten Körnchenzellen bereits erwähnt worden. 


Ein zweiter Körper, dessen Nachweis in den Körnchen uns 
vielfach gelang, ist die protagonoide Substanz, jene Substanz, die 
von ALZHEIMER in seinem Münchener Vortrage erwähnt wird und 
die vielleicht mit dem „Protagon“ von WLASSAR identisch ist. 


Ihre Darstellung gelingt in Gefrierschnitten von Stücken, die 
wochenlang in der modifizierten Gliabeize WEIGERTS gelegen sind. Die 
Beize wird in der Weise dargestellt, daß statt des Chromalauns Fluor- 
chrom zugefügt wird. Die in destilliertem Wasser ausgespülten Schnitte 
kommen in eine gesättigte Lösung von Kupferacetat. In einem Uhr- 
schälchen werden sie erhitzt und dann in Wasser ausgewaschen. Aus 
dem Wasser kommen die Schnitte in eine 1°/,ige wäßrige Hämatoxilin- 
lösung und weiden dort abermals stark erwärmt. In dieser Flüssig- 
keit schwärzen sich die Schnitte intensiv, werden aber hier leider 
ungemein brüchig. Nach Erkaltung der Flüssigkeit beginnt man das 
Verfahren neuerdings, indem man die Schnitte abermals in Kupfer- 
acetat- und Hämatoxilinlösung bringt. — Es folgt nach gründlicher 
Abspülung die Differenzierung in der WEIGERTschen Markscheiden- 
differenzierungsflüssigkeit, die aber im Verhältnis von 1 Teil Flüssig- 
keit zu 2 Teilen Wasser verdinnt angewendet wird. Haben die 
Schnitte eine braune Farbe erhalten, so wäscht man sie tüchtig aus 
und sie werden dann durch die Serie der Alkohole und Aufhellungs- 
reagentien unter das Deckglas in Oanadabalsam gebracht. — Eine zu 
starke Differenzierung ist zu vermeiden. — In derartig behandelten 
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Präparaten trifft man die Körnchen als distinkte bräunliche Krümel 
an, die sich um deutlich sichtbare Kerne gruppieren. 


Die protagonoide Substanz findet sich sowohl im Tier- wie im 
Menschenmaterial. Sie scheint weniger stark vertreten zu sein als 
die fettartigen Körper. Da es mir bis jetzt nicht gelang, sie im 
eingebetteten und fixierten Materiale zu erhalten, versuchte ich ver- 
gebens dieselben in der nächsten Umgebung des Zentralnervensystems 
(in den Häuten usw.) gleich dem Fette aufzusuchen. Ich bin also 
nicht imstande anzugeben, ob die Körnchenzellen der Hüllen und 
des Plexus auch Protagonoidkörnchen enthalten. Der Unterschied 
zwischen Menschen- und Tiermaterial entspricht im großen und ganzen 
dem, der für das Fett ausgesprochen wurde. 

Über den Zusammenhang der, Fettreaktion gebenden Substanzen 
mit den protagonoiden Substanzen suchte ich mich durch Anwendung 
eines Verfahrens zu unterrichten, das den gleichzeitigen Dar- 
stellungen beider Substanzen dienen sollte. 


Ich verfuhr folgendermaßen: vor dem Einlegen in die gesättigte 
Kupferacetatlösung wurden die Schnitte in der FISCHER-HERXHEIMER- 
schen Scharlachmischung vorsichtig erwärmt. Ich überzeugte mich, 
daß die Scharlachfärbung durch die folgenden Manipulationen durch- 
aus keine Einbuße erleidet. Nach der Färbung in der Scharlach- 
mischung werden die Schnitte ausgewaschen und wie oben angegeben 
weiterbehandelt. — Der einzige Unterschied besteht in” der Auf- 
bewahrung der Präparate, die in Glyzerin nach jeglicher Vermeidung 
von Alkoholeinwirkung zu erfolgen hat. 


Jetzt kann man in den Präparaten deutlich die hellroten 
Körncehen von den braunen unterscheiden. Die Verteilung der auf 
diese Weise getrennten Substanzen ist eine verschiedene Man kann 
dreierlei Zellarten unterscheiden: Zellen, die nur rotgefärbte Sub- 
stanzen enthalten, Zellen mit braunen Massen und endlich wieder 
Zellen, die nebeneinander braune und rote Körner enthalten. In ein 
und derselben Zelle aber findet man daneben Körner, die sowohl 
braun wie rot tingiert erscheinen, so daß es schwer ist. zu entscheiden, 
soll man sie als protagonoide oder fettartige Substanzen ansprechen. 
Aus diesen Bildern glaube ich, freilich noch mit Vorsicht, den Schluß 
ziehen zu dürfen, daß ein Übergang aus der protagonoiden Substanz 
in die fettige Substanz oder vielleicht auch umgekehrt erfolgen kann. 
In vielen von den Zellen, in denen deutlich nebeneinander Fett und 
„Protagon“ vorkommen, unterscheiden sich beide Substanzen nicht 


allein durch die Farbenreaktion, sondern auch durch ihre Form- und 
Größenverhältnisse. Die braunen Körnchen erscheinen weit massiger 
und größer als die Fettsubstanzen, die in größeren oder kleineren 
runden Tropfen sich abzuscheiden pflegen, während das „Protagon“ 
eckige Schollen bilden kann. — Mit Sicherheit habe ich das Protagon 
wieder in Zellen vorgefunden, die in die von mir aufgestellten Gruppen 
4,5, 7 und 8 gehören. Bei den fortsatzreichen Zellen der Gruppe 7 
kann man das „Protagon“ bis in die feinsten Ausläufer verfolgen und 
auch hier wieder in voller Analogie mit dem mit Osmium behandelten 
Materiale den innigen Beziehungen zu den Gefäßen nachgehen. 

Zur Veranschaulichung der Verteilung der fettartigen und 
protagonoiden Substanzen in ein und derselben Zelle habe ich un- 
seren Abbildungen die Fig. 1, Tafel VII zugefügt. 


\ 

Die großen braunen Schollen um die runden Zellkerne heben 
sich ohne weiteres deutlich von den kleinen roten Körnchen ab. Wir 
sehen je eine Zelle mit nur roten und braunen Substanzen, während 
die übrigen Zellen beide Massen enthalten. Bei Zelle 7% und 4%, 
dürfte es sich nur mit Schwierigkeit entscheiden lassen, welche 
Körnelungen der fettigen, welche der protagonoiden Substanz zuzu- 
rechnen sind. 


Endlich ist es uns gelungen, noch eigentümliche Substanzen in 
einem Teil der Zellen darzustellen, die wieder in Form von Körnchen 
sich abscheiden. Die betreffenden Körnchen sind von ALZHEIMER 
mit dem indifferenten Namen der fuchsinophilen Granula belegt 
worden auf Grund ihrer anscheinend großen Affmität zum Fuchsin. 
(Von einer Wiedergabe der Methoden zu ihrer Darstellung sehe ich 
ab. da die Methode ihre definitive Gestaltung noch nicht erhalten 
hat.) Die chemische Natur der Granula ist noch unbekannt. Man 
findet sie sehr häufig dort, wo auch Fett nachzuweisen ist. Auch in 
dem von uns untersuchten Materiale ist «dies der Fall, wie aus der 
Fig. 2 der Tafel VII zu entnehmen ist. 


Wir sehen dort die roten Granula in großen gelappten zelligen 
Gebilden liegen, die mit den von ALZHEIMER zuerst bei Epilepsie be- 
schriebenen amöboiden Zellen wahrscheinlich identisch sind. Diese 
Zellen umlagern in breiter Anordnung mit Vorliebe Gefäße. Neben 
den roten Granula finden wir eine Anzahl schwarzer, grauer oder 
bräunlicher Körnchen, die ihre Färbung aus einer Vorbehandlung mit 
Osmiumsäure beziehen. Die gleichzeitige Anwesenheit von Fettkörn- 
chen und von fuchsinophilen Granula geht besonders deutlich aus den 
Zellen 1, 2 und 3 hervor. Auch amöboide Zellen treten, ähnlich wie 
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die echten Gliazellen, mit den Gefäßen in Beziehung, ein Vorgang, 
der in der Abbildung deutlich wiedergegeben werden konnte; schließ- 
lich sehen wir die Körnchen dicht den Gefäßen anliegen. — Auch 
dieses Präparat entstammt einem Falle kongenitaler Syphilis. Ob 
die fuchsinophilen Granula im frischen Quetschpräparate bereits wahr- 
nehmbar sind, vermag ich nicht anzugeben, die Möglichkeit muß aber 
zugegeben werden. 


Es galt zu entscheiden, ob die Bestimmung der chemischen 
Natur der Körnchen verschiedene Arten von Körnchenzellen aufzu- 
decken gestatte und ob etwa «lie biologische Bedeutung der Zellen 
durch die Erkennung des Wesens ihrer Körnchen unserem Ver- 
ständnisse näher gebracht werden könne. 


Wir erhofften mit anderen Worten eine Antwort auf die Frage: 
Sind die embryonalen Körnchenzellen Aufbauzellen oder enthalten 
sie Produkte, die auf regressive Veränderungen in ihrer Umgebung 
oder ihrer Substanz selbst hinweisen? Oder gibt es Zellen, die beides 
enthalten? 


Durch die bloße Heranziehung der Ergebnisse der chemischen 
Untersuchung läßt sich die Frage noch keiner Entscheidung ent- 
gegenbringen. Nicht allein die Unvollkommenheit unserer Methoden 
verhindert uns daran, sondern mehr noch unsere Unfähigkeit in der 
Bestimmung, welche Stoffe wir als Aufbau- und welche wir als Abbau- 
produkte anzusehen haben. Ein und derselbe Stoff, so besonders. 
ddas Fett, kann sowohl als Vorstufe komplizierter Substanzen auftreten, 
als auch bei der Umwandlung komplizierterer Stoffe in einfachere, 
d.h. sowohl beim Aufbau wie beim Abbau; wohl dasselbe mag vom 
Leeithin und Protagon gelten. — So erscheint eine bloße Heran- 
ziehung der chemisch darstellbaren Substanzen wenig erfolgreich zu 
sein, so lange die uns zur Verfügung stehenden Methoden nur intra- 
mediäre Produkte der komplizierten Stoffe, die dem Zentralnerven- 
system angehören, darzustellen imstande sind. Nicht unwesentlich 
mag die Feststellung bewertet werden, daß die Körnchenzellen der 
normalen Gehirne offenbar bei gleicher Körnchenanzahl weniger fett- 
artige und protagonoide Substanzen zu enthalten scheinen, vielleicht 
deshalb, weil sie neben diesen Substanzen mit anderen Substanzen 
ausgestattet sind, die möglicherweise hochwertige und von uns noch 
nicht darstellbare Stoffe bilden. 
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Zusammenfassende Betrachtungen. 


Erst die Aneinanderreihung aller die Körnchenzellen betref- 
fenden Beobachtungen, die ihrem morphologischen und chemischen 
Verhalten, ihrem Auftreten nach Ort, Menge und Zeit, ihren Be- 
ziehungen zu anderen Gewebsteilen gelten, kann uns, meiner Ansicht 
nach, dem Wesen und der Bedeutung dieser Zellen näher bringen. 

Überblicken wir alle die von uns gesammelten Be- 
obachtungen, so dürfte das Hauptgewicht auf die Erfahrung zu 
legen sein, daß zwei große Gruppen von Körnchenzellen unter- 
schieden werden können, jene zwei Gruppen, denen wir auf Grund 
vergleichender statistischer Untersuchungen, die „physiologischen“ 
Körnchenzellen einerseits, die „pathologischen“ andererseits zuteilen 
durften. Diese Namensverteilung konnte zunächst nur als eine 
provisorische gelten, sie sollte nur aussagen, daß die einen Zellen 
unter physiologischen Verhältnissen, die anderen unter pathologischen 
aufzutreten pflegen, über die Natur der Zellen selbst konnte und 
sollte sie keine näheren Bestimmungen treffen. 

Wir werden uns jetzt eingehend mit der Frage zu beschäftigen 
haben: haben die Zellen der beiden Gruppen auch funktionell 
eine verschiedenartige Bedeutung? 

Betrachten wir zunächst die erste Gruppe, die der „physio- 
logischen Körnchenzellen“. Diese Gruppe ist vertreten durch 
vielgestaltige Gebilde. Die meist großen Körnchen liegen dem 
Kerne fast immer mehr oder weniger dicht angelagert, sie können 
denselben überdecken. Haben diese Zellen Fortsätze, so sind die- 
selben gedrungen, kurz oder sie sind in Form kompakter Anhängsel 
dem Kerne angelagert. Endlich können die Körnchen regellos um 
den Kern herum liegen. 

Über die Genese dieser Zellen wage ich mich nur mit Vorsicht 
auszusprechen. Die Vorsicht scheint mir ganz besonders geboten zu sein, 
wenn wir uns über die histologische Natur von Zellelementen eines 
(sewebes aussprechen sollen, das wie gerade das embryonale Gehirn- 
gewebe uns noch recht fremdartig ist. Die in jüngster Zeit (während 
ich noch mit der Abfassung vorliegender Arbeit beschäftigt war) von 
\ANKE publizierte Arbeit ist wohl geeignet, uns zu ernüchtern, auf 
unsere großen Lücken auf diesem Gebiete hinzuweisen und den kom- 
plizierten, uns noch ganz unbekannten Aufbau des embryonalen 
Zentralorgans zu demonstrieren. Ein Teil der physiologischen Körnchen- 
zellen läßt sich wohl auf eine Entstehung aus Bindegewebszellen 
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zurückführen, dafür spricht die Tatsache, daß sich die Zellen auch 
in den isolierten Häuten und im Plexus embryonaler Gehirne finden. 
Das kann aber nur für einen beschränkten Teil derselben gelten. 
Die Zellen, die wir im Gehirne selbst antreffen, müssen noch eine 
andere Genese haben. Sie als ausgewanderte und umgewandelte 
Blutzellen zu betrachten — nehmen wir mit RANKE auch an, daß 
für das fötale Gewebe die Grenzscheide zwischen ektodermalem 
und mesodermalem Gewebe noch keine so strenge ist — fehlt jeg- 
licher Anhalt; da ferner eine Beteiligung der Ganglienzellen nicht zu 
erkennen ist, da endlich die Blutgefäßwandzellen nur in ganz ver- 
einzelten Fällen Körnchen enthalten, die aber im gefärbten Präpa- 
rate nie zur Darstellung gelangten — so dürfte per exclusionem ein 
Teil der Zellen, die wir bis jetzt physiologische Körnchenzellen 
nannten, als Gliazellen mit Fettkörnchen aufgefaßt werden. So 
werden sich die physiologischen Körnchenzellen ihrer Genese nach 
aus Bindegewebszellen und aus Gliazellen rekrutieren. 

Aus den Untersuchungen, deren Resultate in anderen Kapiteln der 
vorliegenden Abhandlung niedergelegt worden sind, ist ersichtlich ge- 
worden, daß wir auch im Gewebe des erwachsenen Gehirnes unter be- 
stimmten pathologischen Bedingungen fettragende Zellen kennen gelernt 
haben, teils gliogener Herkunft, teils mesodermaler, denen wir die 
Funktion zugesprochen haben, bestimmte Produkte aufzusuchen, zu ver- 
arbeiten und wieder abzugeben. Wir nannten diese Zellen Abräumzellen. 
Sind nun die Zellen des &mbryonalen Gehirnes, mit denen wir uns . 
hier beschäftigen, auch Abräumzellen? Nach der Auffassung JASTRO- 
wıTz’, der sich, wie wir sahen BoLL, EICHHORST, FLECHSIG im 
groben und ganzen anschlossen, müssen wir die Frage bejahen, nach 
der von VIRCHOW verneinen. Ziehen wir noch die Untersuchungen 
Wrassaks heran, so würde die Funktion der betreffenden Zellen, 
vorausgesetzt, daß wir die von WLASSAK gesehenen Elemente mit 
unseren Zellen identifizieren dürfen, was unserer Ansicht nach im 
groben und ganzen erlaubt erscheint, erst recht als die von Ab- 
räumzellen aufzufassen sein. Exakter wäre es ja, die Zellen Aufbau- 
zellen zu nennen. Wir wollen uns aber für den Augenblick damit 
begnügen darauf hinzuweisen, daß die Aufbauzellen nur als Varianten 
der Abräumzellen betrachtet werden können. Wir werden später 
diese Ansicht des näheren zu begründen suchen. 

Wir haben zwei Arten von Abräumzellen unterschieden: solche 
mit den ausgesprochenen Kennzeichen ihrer Aktivität — die beweg- 
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lichen, aktiven Abräumzellen und solche, bei denen die Kennzeichen 
nur undeutlich zur Ausprägung gelangt sind — die fixen oder pas- 
siven Abräumzellen. Nun sind wir nicht imstande, den embryonalen 
physiologischen Körnchenzellen mit Bestimmtheit ihre Aktivität an- 
zusehen. Die runde Gestalt ist zwar vorhanden, sie kann aber in 
der Mehrzahl der Fälle ganz fehlen; Gitter- und Wabenstruktur wird 
im allgemeinen vermißt (nur einmal mit Hilfe der Giemsafärbung 
überzeugte ich mich bei einem Kalbsfötus vom Vorhandensein richtiger 
(sitterstrukturen an einigen wenigen Zellen); über Wanderfähigkeit 
der Zellen wissen wir nichts Bestimmtes. Wenn wir also unsere 
Zellen als Abräumzellen betrachten wollten, müßten wir sie den 
Zellen der zweiten Kategorie zurechnen. | 

Ich kann mich nur auf eine größere Reihe von Wahrscheinlich- 
keitsgründen beziehen, wenn ich die physiologischen Körnchen- 
zellen des embryonalen Gehirnes und Rückenmarkes als zu 
den Abräumzellen (oder Aufbauzellen) gehörig bezeichne. 
Einzelne Beobachtungen, Erfahrungen und Deutungen müssen hier 
und dort gesucht und zum Aufbau einer Hypothese einzeln zusammen- 
getragen werden. Zu einem durchaus zwingenden Schlusse fügen 
sie sich nicht zusammen. Es ist ja wahrscheinlich, daß das Fett, 
das unter physiologischen Bedingungen gerade im Gehirn auftritt, 
nicht als ein Degenerationsprodukt in den Zellen entsteht, sondern 
gebildet wird, um kompliziertere fetthaltige Substanzen aufzubauen, es 
ist wahrscheinlich, daß Zellen, die an bestimmte Gesetze sowohl ihrer 
Lokalisation, wie ihrem zeitlichen Auftreten nach gebunden sind, auch 
bestimmte physiologische Eigenschaften erfüllen; sehen wir ferner, 
daß diese Gesetze mit den Gesetzen der Markreife übereinstimmen, 
erfahren wir weiter, dab die Zellen, das Myelin mitkonstituierende 
chemische Körper enthalten, so fühlen wir uns sehr geneigt, diese 
Zellen als Aufbauzellen anzusehen. Aber beweisen können wir es 
nicht. Wir sehen nicht, wie das Fett oder andere verwandte Körper 
in den Zellen entstehen, wir verlieren es aus dem Auge auf dem 
Wege von der Zelle an die Markscheide — wenn auch die Unter- 
suchungen WLASSAKS noch am meisten diese Wege uns nachzugehen 
lehren, so weisen sie gerade dort, wo ein Einblick am nötigsten wäre, 
ihre Lücken auf. Ich zweifle aber nicht, daß es möglich ist, in den 
Mechanismus der Tätigkeit dieser Zellen tiefer einzudringen. Zu- 
nächst müssen die Untersuchungen WLASSAKS wieder aufgenommen 
und ausgedehnt werden, die chemische Natur der Körnchen müßte 
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mit Hilfe neuer Methoden und mit dem Polarisationsmikroskop näher 
bestimmt werden, die Vorstufen dieser Substanzen müssen ergründet 
und aufgesucht werden, ebenso wie das Schicksal der Körnchen selbst. 
Weiterhin müßten noch andere Gewebsteile des Embryo genau darauf- 
hin durchforscht werden, ob sich nicht an anderen Organen ähnliche 
Prozesse abspielen. namentlich müßte den Häuten und Blutgefäßen 
um das Zentralnervensystem eine größere Aufmerksamkeit geschenkt 
werden, als es bisher geschehen ist. 

Die morphologischen Kennzeichen der 2. Gru ppre von Zellen, 
die wir „pathologische“ Körnchenzellen einstweilen nannten, sind 
besonders durch das Vorhandensein der deutlichen langen Fortsätze 
gegeben. Die Körnchen gruppieren sich nicht mehr so dicht um den 
Kern herum, als Hauptträger der Körnchen müssen die Fortsätze 
betrachtet werden. Die Gleichmäßigkeit der Körnchen ist geschwunden, 
dieselben können zu unförmigen Gebilden anwachsen, zu groben 
Tropfen, die selbst den Kern an Größe weit übertreffen können. Wir 
sehen diese Zellen häufig zu den Gefäßen in innige Beziehung treten, 
auf diekeren Schnitten verknüpfen sich die Körnchen tragenden Fort- 
sätze mitunter zu einem richtigen Geflecht. Alle die genannten 
morphologischen Kennzeichen machen es nicht schwer, die Zu- 
gehörigkeit dieser Zellen zu den Gliazellen zu erkennen. 
Auch hier vermissen wir, wie bei den Zellen der 1. Gruppe alle 
Kennzeichen, die auf eine Aktivität der Zellen hinweisen könnten. — 
So sehr wir bei der Betrachtung der 1. Gruppe uns zur Annahme 
hingezogen fühlten, in den Zellen embryonale Aufbauzellen zu er- 
blicken, so wenig können wir hier diese Auffassung vertreten — 
aber hier wie dort können wir uns nicht auf Grund von Tatsachen 
für und wider die eine oder andere Auffassung aussprechen. 

Zunächst würde es recht unverständlich erscheinen, warum ge- 
rade unter pathologischen Verhältnissen mehr und anders geartete 
Aufbauzellen auftreten sollten als unter physiologischen. Es wäre 
doch eine recht erkünstelte Hypothese, wollten wir annehmen, daß 
vielleicht unter dem Reize des syphilitischen Virus das Gewebe zu 
einem besonders lebhaften Aufbau veranlaßt werden sollte: und wäre 
dies der Fall, warum sollte diese Funktion plötzlich auch noch anders 
gearteten Zellen übertragen werden als denen, die unter physio- 
logischen Verhältnissen wahrscheinlich dieser Aufgabe vorstehen? 

Wir können uns aber auch nicht dazu entschließen, die fett- 
körnchenreichen Gliazellen als Abbauzellen zu bezeichnen. Wir 
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haben bereits aus der Betrachtung andersartigen Materiales die Umwand- 
lung gliöser Elemente in Abbauzellen verfolgen können. Die Zellen ver- 
halten sich aber dort ganz anders: neben Elementen, die ihren Glia- 
zellencharakter vollauf bewahrt haben, finden wir dort runde vollgepfropfte 
Elemente, die durch nichts sich von jenen bekannten Zellformen unter- 
scheiden, die allgemein als das Prototyp der Körnchenzelle bekannt ge- 
worden sind. In den Herden, in denen wir dieembryonalen pathologischen 
Körnchenzellen finden, haben wir nun diese echten Kugeln vermißt. 
ebenso alle Übergänge zu denselben. Die Abbauprodukte verhalten 
sich in den echten gliogenen Abräumzellen auch anders. Zunächst 
finden wir die Abbauprodukte, vorausgesetzt daß die Herde nicht 
sehr alt sind, auch außerhalb der Zellen in den perivaskulären 
Lymphscheiden und in den Zellen der Adventitia und der Gefäße 
selbst, weiterhin als freies Fett im Gewebe verteilt; ferner erscheint 
das Fett klumpiger, massiger, als zusammenfließende Brocken, die 
die ganze Zelle einnehmen und nicht mit den Fortsätzen allein sich 
begnügen. Von alledem ist in den embryonalen Herden 
nichts zu sehen. Lediglich die Fortsätze der Gliazellen, die 
feinsten wie die gröberen, sind mit Fett imprägniert und das Fett 
beschränkt sich anscheinend nur auf diese zelligen Elemente. Dies. 
erscheint mir um so beachtenswerter als derselbe pathologische 
Prozeß, der unserer Ansicht nach das Auftreten der pathologischen 
Körnchenzellen anregt, auch Wucherung und Bildung anderer zelligen 
Elemente verursacht, von denen wir wissen, (daß sie befähigt sind, 
fettartige Substanzen aufzunehmen. Eine Analyse dieser Elemente 
gehört nicht zu meiner Aufgabe. 

Ich glaube auch nicht, daß die von mir angewandten Methoden, 
die hauptsächlich der Darstellung des Fettes dienen, geeignet wären. 
eine solche Analyse zu gestatten. Sicher habe ich in meinen Herden 
— und ich habe besonders darauf acht gegeben — das Fett aus- 
schließlich so gruppiert und verteilt gesehen, daß es nur zu embryo- 
nalen Körnchenzellen gehörig angesehen werden konnte. — RANKkE 
muß wohl Herde anderer Natur vor sich gehabt haben, wenn er 
mitteilt, das Fett in großen Rundzellen, Fibroblasten, Gefäßwand- 
elementen außer in eirkumvaskulären Gliazellen beobachtet zu haben. 
(Daß seine Herde anders geartet waren, scheint mir daraus hervor- 
zugehen, daß ihm nur die veränderten eirkumvaskulären Gliazellen 
besonders auffielen.) — Wenn man in wohlgelungenen Präparaten 
diese geradezu elektive Fettimprägnation der Fortsätze und ihrer Ver- 
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bindungen untereinander und um die Gefäße beobachtet, kann man 
sich des Eindruckes nicht erwehren, daß es sich hier um eine 
Fettmetamorphose der ektodermalennervösen Stützsubstanz 
handelt, daß also hier das Fett weder aufgenommen ist, noch 
gebildet, um abgegeben zu werden, sondern die Stelle der 
faserigen und zum Teil der protoplasmatischen Substanz 
der Gliazellen selbst eingenommen hat. Ob ein solcher re- 
gressiver Prozeß auch sonst bereits beobachtet worden ist, weiß ich 
nicht; aber ich wüßte nicht, warum er unmöglich sein sollte. In 
einem Falle von Lues cerebri bei einem Erwachsenen, glaube ich 
Veränderungen beobachtet zu haben, die eine nämliche Deutung 
herausfordern. Wie man die Veränderung auch immer entstanden 
sich denken möge, den Schwerpunkt möchte ich auf die von mir 
vertretene Anschauung legen, daß die embryonalen Körnchenzellen 
der II. Kategorie als pathologisch veränderte Gliazellen aufzu- 
fassen sind — und in diesem Sinne dürften diese Zellen als patho- 
logisch veränderte und unter der Einwirkung pathologischer Reize 
auftretende Körnchenzellen von jener anderen Gruppe, den physio- 
logischen Körnchenzellen, auch ihrer biologischen Bedeutung nach 
abzutrennen sein. — Ich habe bereits erwähnt, daß neben diesen, 
nach jeder Richtung hin pathologischen Körnchenzellen im Zentral- 
organ erkrankter menschlicher Föten auch Körnchenzellen auftreten, 
die noch den Charakter der physiologischen Körnchenzellen tragen. 
Nur zeichnen sich in diesen Fällen die Körnchen häufig dadurch aus, 
daß dieselben der Größe nach unter sich ungleichmäßig erscheinen. 

Ich möchte also die Ansicht vertreten, daß diejenigen 
Gebilde, die bis jetzt unter dem Namen der embryonalen 
Körnchenzellen von verschiedener Seite beschrieben und 
beobachtet worden sind, keine einheitlichen Elemente sind. 
Sie unterscheiden sich morphologisch, zum Teil genetisch 
und auch in ihrer biologischen Bedeutung voneinander; ein 
Teil der Zellen tritt unter physiologischen Bedingungen 
bei der Entwicklung des Zentralorganes — vielleicht zum 
Aufbau desselben — auf, der andere Teil nur unter patho- 
logischen Bedingungen und hat mit der Entwicklung des 
Gehirnes selbst nichts zu tun — sie sind ausgesprochen 
pathologisch veränderte Gliazellen. 

Unsere Auffassung vom Wesen und der Bedeutung der em- 
bryonalen Körnchenzellen dürfte sich vielleicht auch dann bewähren, 
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wenn es gilt, eine Lösung der auf diesem Gebiete noch schwebenden 
Streitfragen zu versuchen. — Überblickt man die Grundsätze der 
einzelnen bisher aufgestellten Ansichten, so sieht man, daß die ein- 
zelnen Vertreter jeder Theorie sich einer ausgesprochenen Exelusi- 
vität befleißigen: Jeder hält trotz aller Einwände des anderen an 
seiner Meinung fest und versucht nicht, einzelne Bruchstücke der- 
selben in seine eigene Theorie mit hinüber zu nehmen. Unsere 
Betrachtungsweise hingegen wäre in dem Sinne als eine vermittelnde 
anzusehen, daß sie die Leitsätze einer jeden einzelnen Auffassung 
als berechtigt anerkennt, aber nur dann, wenn nicht jede einzelne 
Theorie für sich den Anspruch erheben will, die einzige richtige 
zu sein und von dieser Ansicht ausgehend, die Existenzberechtigung 
einer anderen Theorie verwirft. — Meine Ansicht geht also dahin, 
daß sowohl VIRCHOW, als JASTROWITZ, als BOLL, EICHHORST und 
FLEcHsIG sich Vorstellungen über die Bedeutung der Körnchen- 
zellen gebildet haben, die nicht als unrichtig nachgewiesen werden 
können, daß also, mit anderen Worten, die Körnchenzellen ver- 
schiedenen Aufgaben dienen oder als der Ausdruck ver- 
schiedener biologischer Zustandsbilder aufgefabt werden 
können. An der Tatsache, daß die Körnchenzellen unter normalen 
physiologischen Bedingungen auftreten, läßt sich nicht länger zweifeln 
— und dies heben wir der VırcHowschen Auffassung gegenüber 
hervor; auf der anderen Seite aber läßt sieh nicht bestreiten, daß 
unter pathologischen Bedingungen die Körnchenzellen in solcher 
Menge und mit so bestimmten morphologischen und chemischen 
Eigentümlichkeiten auftauchen, daß sie nicht ohne weiteres mit den, 
unter physiologischen Bedingungen wahrnehmbaren Körnchenzellen zu- 
sammengeworfen werden können — eine Feststellung, «die sich gegen 
die von JASTROWITZ vertretene Ansicht wendet. Es ist zuzugeben, 
daß JASTROWITZ anerkennt, daß das Auftreten der Zellen patho- 
logisch sein kann. Aber die Kriterien dessen, was er pathologisch 
nennt, sind ganz andere als unsere. An und für sich sind die unter 
pathologischen und physiologischen Bedingungen auftretenden Gebilde 
für JASTROWITZ (dieselben, Form und Gestalt dieser Zellen sind 
ebensowenig pathologisch wie ihr Auftreten überhaupt, pathologisch 
ist nach ihm das Vorkommen physiologischer Elemente in be- 
stimmten Hirnteilen und das Fortbestehen physiologischer Elemente 
zu einer Zeit, wo sie in der Mehrzahl der Fälle gewöhnlich ver- 
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das Pathologische vom Physiologischen hier nur durch ein Plus und 
Minus. Das Plus erklärt sich nach JAstowıtz vorzüglich durch 
eine Art von Entwicklungshemmung. Aber es handelt sich doch 
nicht nur um eine Entwicklungshemmung, die im Bestehenbleiben 
physiologischer Zellen zum Ausdruck kommt. Die Tatsache, daß 
die Körnchenzellen unter bestimmten Bedingungen in einer geradezu 
enormen Menge auftreten, in solcher Zahl, daß sie das ganze Ge- 
webe überschwemmen und daß die Mehrzahl der dabei auftretenden 
Zellen ganz anders aussieht als die gewöhnlichen in der physio- 
logischen Breite sich zeigenden Elemente, läßt sich mit der An- 
nahme einer vorhandenen Entwicklungshemmung allein nicht er- 
klären. Die Ablehnung der Möglichkeit, daß unter pathologischen 
Bedingungen neue Formen von Körnchenzellen in herdförmigen 
Anhäufungen entstehen, die mit den physiologischen nur das eine 
gemeinsam haben, daß sie eben auch Fettkörnchen besitzen, hatte 
JASTROWITZ zu neuen und anfechtbaren Hypothesen verführen 
müssen, als es galt, zu erklären, warum gerade an ungewohnter 
Stelle und in so großer Zahl und zu einer Zeit, wo sie längst hätten 
verschwunden sein müssen, seine an und für sich physiologischen 
Zellen noch in die Erscheinung treten sollen. 

Auch für VIRCHOw gibt es nur eine Art von Körnchenzelle, 
die als ein pathologisches Produkt zu betrachten ist, entstanden 
durch einen nekrobiotischen Prozeß, einer fettigen Degeneration der 
Zellsubstanz. Es ist ja leicht zu beweisen, auch auf Grund unserer 
vergleichenden Untersuchungen, daß in gesunden Tieren sich auch 
Fettkörnchenzellen finden und zum Teil ganz dieselben, die im Ge- 
hirne des syphilitischen Fötus beobachtet werden. Wollte man an- 
nehmen, daß das Fett durch einen degenerativen Vorgang in den 
Zellen entsteht, so müßte man folgern, daß im gesunden Gewebe 
der Tiere dieselben degenerativen Vorgänge sich abspielen, die von 
VIRCHOW selbst als pathologische Prozesse anerkannt werden. VIR- 
CHOW selbst scheint es nicht unbekannt gewesen zu sein, daß auch 
am, allen Voraussetzungen nach gesunden Hirngewebe die Körnchen- 
zellen, die er als pathologisch beschrieben, beobachtet worden 
sind. Er ist aber nie näher darauf eingegangen, sei es, dab er 
sie selbst nicht beobachtet hatte, sei es, daß er sich nicht da- 
von überzeugen konnte, daß in den betreffenden Fällen krankhafte 
Einflüsse auszuschließen waren. Für VIRCHOW sind die embryonalen 
Körnchenzellen eben Produkte entzündlicher Vorgänge; die Zeichen 
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der Entzündung erblickt er in einzelnen besonderen Vorgängen im 
(Gewebe, die neben den Körnghenzellen zu bemerken sind und in 
der Tatsache, daß gewisse Zellen in Körnchenzellen sich umwandeln, 
nachdem sie ein gewisses „Reizstadium“ erfahren haben. 

BoLL, EICHHORST und FLECHSIG kennen aus eigener An- 
schauung nur die „physiologische Körnchenzelle“. Sie bringen die- 
selbe mit der Markscheidenbildung in innigsten Zusammenhang. Für 
diese Autoren sind die Zellen Transportzellen, Aufbauzellen im vollen 
Sinne des Wortes. Ihre Anschauung hat etwas sehr bestechendes: 
die beobachteten amöboiden Bewegungen, die Übereinstimmung des 
Auftretens und Verschwindens der Zellen mit den Gesetzen der 
Markreife selbst, endlich die Bestätigung, die diese Ansicht durch 
die Untersuchungen WLASSAKS gefunden zu haben scheint, dürften 
sich am einfachsten mit dieser Deutung decken — dies aber nur 
so lange, als man nur die eine Art von embryonaler Körnchenzelle 
kennt und die pathologische Körnchenzelle vernachlässigt. 

So widersprechen sich die von verschiedenen Autoren geäußerten 
Ansichten untereinander, und die Auffassung (des einzelnen Unter- 
suchers wieder erscheint unzureichend, um all den gesammelten 
Tatsachen gerecht zu werden. Alle diese Widersprüche werden 
überbrückt, wenn man sich entschließt, anzunehmen, daß 
es verschiedene Formen von Körnchenzellen gibt — ver- 
schieden nicht nur ihrem äuberen Verhalten nach, sondern 
verschieden auch nach ihrer Entstehung und Bedeutung. 

Die Verständigung unter den einzelnen Autoren war außerdem 
noch durch eine Reihe mehr äußerlicher Umstände erschwert. Da 
ist vor allem zu nennen der so wenig kennzeichnende Name „Körn- 
chenzelle*. Verschiedene Dinge hat man unter einem Namen zu- 
sammengefaßt, lediglich deshalb, weil die Zellen ein gemeinsames, aller- 
dings ungemein charakteristisches, äußeres Merkmal an sich tragen — 
nämlich die Körnchen. Wir haben ja bereits erörtert, daß es wahr- 
scheinlich erscheint, daß die verschiedenen Autoren auf verschiedene 
Formen ihr Augenmerk gerichtet haben, je nachdem sie patho- 
logisches oder physiologisches Material untersucht hatten aber da 
für den einen wie für den anderen das Objekt der Untersuchung 
schlechthin mit dem Namen der Körnchenzellen erledigt und eine 
nach außen hin bestimmte, für jeden Einzelnen aber tatsächlich ver- 
schiedene Gestaltung erfahren hatte, war eine feinere Analyse des 
Beobachteten unmöglich geworden. — Ein weiterer Grund, der einer 
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Verständigung hinderlich war, ist darin zu suchen, daß man zu wenig 
vergleichende Untersuchungen gepflogen hatte: der Physiologe und 
Anatom hatte fast ausschließlich gesundes Tiermaterial gesehen, der 
Pathologe nur Menschenmaterial, bei dem die Wahrscheinlichkeit, 
daß es pathologischen Schädlichkeiten ausgesetzt war, immerhin eine 
sehr große war. 

Für neue Untersucher könnte (die Beibehaltung des alten 
Namens erst recht verhängnisvoll werden. An dem Namen der 
„Körnchenzelle“ hat sich immer mehr, und vielleicht in noch höherem 
Maße, als es zur Zeit der ersten Diskussionen zwischen VIRCHOW 
und JASTROWITZ geschah, die Vorstellung eines bestimmten, morpho- 
logisch gut abgegrenzten zelligen Gebildes angegliedert. Wir würden 
künftigen Untersuchern einen schlechten Dienst erweisen, wenn wir 
fortfahren würden, von der Existenz von „Körnchenzellen“ im embryo- 
nalen Zentralnervensystem zu sprechen. Denn wer mit der land- 
läufigen Vorstellung der „Körnchenzelle* ausgestattet, an die Unter- 
suchung des embryonalen Gewebes, sei es des gesunden, sei es (des 
erkrankten herantritt, wird mit Sicherheit weder VIRCHOW, noch 
JASTROWITZ, noch mir folgen können. Denn jene großen, runden, 
oft vielkernigen, mit Maschen, Vakuolen und Fettkörnern ausgestatteten 
Gebilde — kurz jenes bekannte Prototyp der Körnchenzelle, spielt 
unter den embryonalen „Körnchenzellen“ eine ganz verschwindend 
kleine Rolle. 

Wir werden also zum Schlusse uns nach Namen umsehen 
müssen, die den Ergebnissen unserer Untersuchungen gerecht werden, 
und zergliedern, was fälschlich als einheitlich und zusammengehörig 
in einem Begriffe zusammengefaßt worden ist. Wir hatten uns so 
lange des Namens „Körnchenzelle“ bedient, als wir die Wege der 
früheren Untersucher wandeln wollten und bis wir uns über Wesen 
und Bedeutung der „Körnchenzellen“ aus eigener Anschauung ein 
umfassendes Bild verschafft hatten. Da dies, wie wir glauben, einiger- 
maßen jetzt geschehen ist, dürfen wir die alte Nomenclatur verlassen. 
Die neuen Namen sind ohne weiteres aus den oben ausgeführten 
Erörterungen gegeben: Die Zellen der ersten Gruppe, unsere alten 
„physiologischen Körnchenzellen“, dürfen wir vielleicht embryo- 
logische Aufbauzellen nennen: die der 2. Gruppe dagegen 
dürften mit der Bezeichnung der körnig metamorphosierten 
Gliazellen ihrem Wesen nach bestimmt und von der ersten Gruppe 
hinreichend deutlich abgetrennt erscheinen. — Weiterhin wollen wir 
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feststellen, daß zwischen Abräumzellen und Aufbauzellen im Prinzip 
kein durchgreifender Unterschied besteht. Beiden Zellarten kommt 
die Eigenschaft zu, Material aufzunehmen, zu verarbeiten und abzu- 
geben. Der Unterschied zwischen den beiden Zellarten kommt erst 
zur Geltung, wenn man das Schicksal des bereits an die Zellen ab- 
gegebenen Materiales verfolgt: das eine Mal geht dieses Material ver- 
loren, das andere Mal aber wird es zur Schaffung neuer bleibender 
Substanzen oder Gebilde verwertet. Die Funktion der Zellen bleibt 
die gleiche; den Zellen selbst werden wir es beim heutigen Stande 
unseres Wissens kaum ansehen, ob die Körnchen, die sie enthalten, 
zum Aufbau oder Abbau Verwendung finden sollen. Von dieser 
Erwägung ausgehend ließen sich unsere physiologischen „Körnchen- 
zellen“ auch dem übergeordneten Begriffe der Abräumzellen an- 
gliedern. 


Tübingen, Juli 1907. 
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Erklärungen zu den Zeichnungen (Tafel I—VI]). 


Abkürzungen: az = Adventitialzellen ; ddg2 —= Bindegewebszellen ; ee—= Endothel- 
zellen; / = Fortsatz; G, gl’ —= Gefäß; g/2 = Gliakern; # = Kern; Z—= Lumen; 
rBl, rBlk = rote Blutkörperchen. 

Sämtliche Bilder wurden bei Ölimmersion (Zeisssche Linsen), zum Teil mit, 
zum Teil ohne Abbeschen Zeichenapparat wiedergegeben. Als Okular wurde 
zumeist Kompensationsokular 4 benützt. 


Tafel 1. 


Fig. 1—11. Alkoholfixierung, Celloidineinbettung, Toluidin- 
färbung. Abräumzellen verschiedenen Alters aus künstlichen 
enzephalitischen Herden. 

Fig. 1 u. 4 Große jugendliche Abräumzellen, die eine als 
Fibroblast noch erkennbar. Ätzencephalitis. Kaninchen, 9 Tage alter 
Herd; aus dem Zentrum des Herdes. 

Fig. 2 u. 3. Umwandlung eines Fibroblasten in Abräumzelle. 
Wundencephalitis. Kaninchen, 3. Tag. 

Fig. 5. Große, ältere Abräumzelle mit 4 Kernen. Ätzence- 
phalitis. Kaninchen, 9. Tag. 

Fig. 6. „Brutstätte“ von Abräumzellen um ein kleineres Gefäß 
herum. Wucherung der Adventitialelemente, Übergang in Abräum- 
zellen. Rechts haben sich zwei Zellen bereits aus dem Verbande 
frei gemacht. Traumatische Encephalitis. Kaninchen, 5. Tag. 

Fig. 7. Ältere Form der Abräumzellen. Vakuolen nicht scharf 
umgrenzt, zum Teil ineinanderfließend. Traumatische Encephalitis. 
Kaninchen, 9. Tag. 

Fig. 8. Ältere Form der Abräumzelle.. Große Zelle, blaß 
gefärbt, deutliche Vakuolen nur an der Peripherie der Zelle. Ätz- 
encephalitis.. Kaninchen, 5. Tag. 

Fig. 9. Gliazellen, die sich in Abräumzellen umwandeln. 
3 Zellen mit deutlichem Gliazellentypus, Zellen z bereits abgerundet, 
ohne Fortsätze. Aus dem Rande einer Ätzencephalitis. Kaninchen, 
2. Tas, 

Fig. 10 u. 11. Absterbeerscheinungen. Kaninchen, Ätz- 
encephalitis, 5. Tag. — Fig. 10. Zelle z: Zelleib ziemlich homogen, 
links und oben an der Peripherie und außerhalb der Zelle Körnchen- 
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bildung; Zellen 5 und c: Zerfall von Kern und Zelleib, bei 5 Kern 
körnig zerfallen und ausgetreten, Zelleib zerklüftet, Kringelbildungen; 
bei c Kern stark regressiv verändert, stark gefärbt, geschrumpft, 
Körnchenbildung, Zellschatten; Zelle d: linker Rand der Zelle wie 
angefressen mit Körnchenbildungen; Kern regressiv verändert. 

Fig. 11. Zelle a: Kern in körnigem Zerfall, Kernmembran 
zum Teil verschwunden, Zelleib noch relativ gut erhalten; Zelle 2: 
Körnchenbildung am linken Rande, Kern noch gut erhalten. 

Fig. 12 w. 13. Vielkammerige, ältere Abräumzellen mit Inhalt 
(Fettropfen, Axenzylinderreste (2), Markscheidenreste (7), hämatogene 
Abräumzelle (2), weiße Blutkörperchen (c u. d), rote Blutkörperchen 
(e u.f) A=Kern. Kaninchen; Fixierung in ZENKERscher Flüssigkeit. 
Traumatische Encephalitis, 5. Tag. 


Tafel I. 


Fig. 1. Aus den sklerosierten Hintersträngen eines Falles von 
Tabes. MÜLLER-Osmium. Zellen a u. d: abgerundete, mit Fett- 
körnchen beladene Abräumzellen, c und d: vom Zelleib nichts mehr 
zu sehen, e u. /: die Zellen Schräken sich an, eine Markscheide an- 
zugreifen, g: die Markscheide wird von der Zelle umflossen, 7: eine 
Arkadenzelle, die zwei Markscheiden (7, u. /,) umgreift. 

Fig. 2. Vier nebeneinander liegende „Körnchenzellen“ au 
einem älteren apoplektischen Herde. Verschiedene Größen; gleich 
große Körnchen, Kern zum Teil deutlich erhalten. MÜLLER-Osmium 

Fig. 3. Degenerationsform der Abräumzellen: „getigerte“ 
Zelle aus einem alten apoplektischen Herd. Fixierung in Alkohol. 
Färbung nach HEIDENHAIN-Eisenhämatoxylin. Ocul.6. Zerfall von Kern 
und Zelleib. 

Fig. 4 Hämatogene Abräumzellen? Homogene Grundsubstanz, 
Körmehen in Reihen an der Zelloberfläche. Traumatische ner 
Kaninchen, 4. Tag. Fremmin6sche Flüssigkeit. 

Fig. 5. Abräumzelle mit Gitterstruktur: die kleinen gleich- 
groben Körnchen an der Oberfläche längs der Maschensäume auf- 
gereiht. Traumatische Encephalitis. Kaninchen, 4. Tag. MÜLLER- 
Osmium-Toluidin. 

Fig. 6. Ein kleines Gefäß mit zwei Gliazellen. Die Gliazellen 
mit feinen Stäubchen besetzt. In einzelnen Endothelzellen ebenfalls 
geschwärzte Stäubchen. Kombiniert aus einem Präparate von der 
Hirnrinde eines syphilitischen Fötus. MÜLLER-Osmium, Paraffinein- 
bettung, sehr dünner Schnitt. 

Fig. 7. Älteres Stadium als Zelle Fig. 5. Gerüst undeutlicher, 
Kammern zusammengeflossen, die Körnchen haben an Größe zuge- 
nommen, doch gleichgroß. Traumatische Encephalitis. Kaninchen, 4. 
resp. 5. Tag. FrLemMmine-Toluidin. 
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Tafel 111. 
Embryonale „Körnchenzellen“. Frische Quetschpräparate. 


Fig. 1u. 2. Aus der Balkengegend eines gesunden menschlichen 
monatlichen Fötus. Maulbeerform mit und ohne kurze Fortsätze. 

Fig. 3. Ovale Zellen, Meerschweinchenembryo etwa 204 alt. 

Fig. 4 u. 5. Zellen vom Typus der „epinukleären“ und der 
„Büschelzellen“. Die Körnchen sitzen dem einen Pole des Kernes 
auf oder strahlen büschelförmig von demselben aus. Rattenembryo 
kurz vor der Geburt. 

Fig. 6. Fortsatztragende „perinukleäre“ Zelle. Rattenembryo 
kurz vor der Geburt. 

Fig. 7. Zelle aus dem Marklager des Occipitalhirns einer 
9monatlichen gesunden menschlichen Frucht. 

Fig. 8. Eine ähnliche Zelle aus einem Rattenembryo kurz vor 
der Geburt. 

Fig.9u.10. „Sternenzelle“ mit feinen, gleichmäßigen Körnchen, 
radiär angeordnet. Balkengegend eines 9 Monate alten, gesunden 
Fötus. 

Fig. 11 u. 12. „Pathologische“ Zellen mit sehr langen Fort- 
sätzen und ungleichgroßen Körnchen aus einer nachweisbar laetischen, 
8 Monate alten menschlichen Frucht. Aus dem Marklager des Stirn- 
hirns. 

Fig. 13. Sehr große „Körnchen“, sehr ungleich. „Epinukleärer“ 
Typus. Balkenstrahlung derselben Frucht. 


Tafel IV. 


Methodik: Müller-Osmium oder Flemmingfixierung. Färbung 
mit Toluidin, Entfärbung mit Anilinalkohol. 


Fig. 1. Gliogene Abräumzellen, Umwandlung von Gliazellen in 
runde Elemente. Um ein Gefäß (g/) 7 Zellen. Zelle « Ausgangs- 
stadium, Zelle c Endstadium, die übrigen Zellen = Zwischenstufen. 
Gitterstrukturen nicht sichtbar. Vereinzelte Gliakerne. Traumatische 
Encephalitis. 4 Wochen alter Herd, Hund. 

Fig. 2. Gliazellenreticulum im ersten Beginn der Fettauf- 
nahme. Die Körnchen liegen peripher den Fortsätzen auf. Körnchen 
gleichgroß. FLEMMING. Traumatische Encephalitis. Kaninchen, 2 Tage 
alter Herd. 

Fig. 3. Große regressiv veränderte Abräumzellen im Narben- 
gewebe am Rande eines 6 Wochen alten Erweichungsherdes. Reti- 
culum nur angedeutet, an Stelle der Körnchen feiner, sich schlecht 
färbender Staub; die Contouren der Zellen nur angedeutet, dem 
Maschenwerk der Grundsubstanz angelagert. 

Fig. 4. Zelle mit großer Kammer 3 rote Blutkörperchen ent- 
haltend; an der Peripherie um den Kern mehrere kleinere Kammern 
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Fixierung in Sublimat, Toluidinfärbung. Traumatische Encephalitis. 
Kaninchen, 54 Stunden alter Herd. 

Fig. 5. Eigenartige Zellen in der Pia eines älteren künst- 
lichen Herdes. Haematogene (?), zerfallende Elemente. Zelleib zum 
Teil zerklüftet, zum Teil auseinanderfallend; feiner bräunlicher, 
krümeliger Inhalt (wie bei Zellen der Fig. 3). 

Fig. 6. Ältere Abräumzellen an der Peripherie eines älteren 
Herdes (Hund). Keine Gitterstrukturen sichtbar, ungleichgroße und 
ungleichgefärbte Körnchen. 

Fig. 7. Wealzenförmige, gliogene Abräumzelle: @ bei tiefer, d 
bei hoher Einstellung. Periphere Lagerung der Körnchen. Das ein- 
zelne Körnchen stellt sich als kleiner Ring dar mit schwarzem Rande 
und braunem Zentrum. Traumatische Encephalitis. 6 Wochen alter 
Herd. Hund. 

Fig. 8. Zellen mit glattem, körnchenfreiem Saum. Genese 
fraglich. Gleichgroße Körnchen. Dazwischen körnchenfreie Zellen. 
Aus einem älteren apoplektischen Herd. 

Fig. 9. Zellige Elemente aus der Pia in einiger Entfernung 
eines 6 Wochen alten experimentellen Herdes. Zellkonturen nicht 
zu erkennen, im Zelleib zerfallene und ungleich gefärbte Substanzen. 
Natur der Zellen unsicher: verschleppte, zugrunde gehende Abräum- 
zellen oder Bindegewebszellen ? 


Tafel V. 
Methodik: FISCHER-HERXHEIMERSche Scharlachfärbung. Gegen- 
färbung mit Hämatoxylin nach EHRLICH. 


Fig. 1. Verschiedene Entwicklungsstadien gliogener Abräum- 
zellen. Aus dem Hemisphärenmark eines Falles von eigenartiger 
nicht entzündlicher degenerativer Herderkrankung. Zentrum des 
Herdes nach links. Hier ältere Formen von Abräumzellen, rechts 
jüngere Stadien-Übergangsformen. Zellen @, 5 und c rechts als Glia- 
zellen noch erkennbar. Viele „nackte“ Gliakerne; ein Teil der Kerne 
umlagert von großen und kleinen Fettropfen. 

Fig. 2. Gliogene Abräumzellen und ihre Entwicklungsstufen in 
einem Falle von multipler Sklerose. Aus einem Herde in der 
weißen Substanz des Rückenmarkes; Randpartie. @ und d entwickelte 
Formen, %, /, m jüngere Formen von deutlichem Gliazellentypus; c, 
d, e, g Übergangsformen; / und / Zellen mit vereinzelten Tröpfchen 
(„epi- und perinukleärer“ Typus). Zellen @ und d zeigen regressiv 
veränderte Kerne. 

Fig. 32 und 2. Hohe und tiefe Einstellung einer gliogenen 
Zelle. Die ziemlich „leichgroßen Körnchen liegen auf homogenem 
Grunde an der Zelloberfläche. Aus dem Rande eines 6 Wochen 
alten experimentell-traumatischen Herdes. Hund. 

Fig. 4 Großschollige Abräumzelle aus einem Fall, dem Fig. 1 
dieser Tafel entstammt. Kern regressiv verändert. 
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Fig. 5. Gliazelle stark regressiv verändert. Kompakte, mit 
Scharlach gefärbte Substanz in den Fortsätzen, daneben normale Glia- 
kerne. Aus den Rückenmarkshintersträngen eines syphilitischen Fötus. 

Fig. 6. Zwei gliogene Abräumzellen aus dem Rande eines 
3 Wochen alten experimentellen Herdes. An der linken Zelle 3 körnchen- 
besetzte Fortsätze, Zelleib mit Körnchen dicht besät; die rechte Zelle 
mit 2 Fortsätzen, Zelleib selbst frei, die eleichgroßen Körnchen an 
die Peripherie der Zelle gerückt. 


Tafel VI. 
„Embryonale Körnchenzellen“. Methodik wie bei Tafel V. 


Fig. 1. Aus dem Mark des Stirnhirnes eines 8-monatlichen 
syphilitischen Fötus. Verschiedene Typen der „embryonalen Körn- 


chenzellen“: @ — Kerne mit vereinzelten Körnchen, d# — gesprengte 
Zellen, c = Büchelzellen, d — Zellen mit langen Fortsätzen, außer- 
dem epi- und perinukleäre „Körnchenzellen“. 

Fig. 2. Eine „embryonale Körnchenzelle“ (Zwischenstufe zwischen 


Sternchen- und gesprengte Zelle) aus dem Marklager des Stirnhirnes 
einer gesunden 8 Monatsfrucht. 

Fig. 3. Zelle mit deutlichen Körnchenfortsätzen einer syphi- 
litischen Frucht („pathologische embryonale Körnchenzelle“). 

Fig. 4 u. 5. „Physiologische embryonale Körnchenzelle“ eines 
5-monatlichen Kalbsfötus — epinukleäre Zellen. 


Tafel VII. 


Fig. 1. Gleichzeitige Darstellung protagonoider (braun- 
schwarz) und fettartiger Substanzen (rot) um Zellkerne; die braunen 
Schollen größer und massiger als die roten Körnchen. Um ein und 
denselben Kern die Substanzen ab und zu gemischt. Methodik vgl. 
p. 122. — Syphilitischer 9 Monatsfötus. Mark des Hirnes. 

Fig. 2. Darstellung der fuchsinophilen Granula neben 
fettartigen Körnchen (Methodik p. 123). Um ein Gefäß (Z) mehrere 
Zellen. Bei z amöboide Zelle mit roten und schwarzen Granula, 
Zellen 4 und 5 senden Fortsätze zum Gefäß, Zellen 2 und 3 = ge- 
lappte, eliöse Elemente. In der Gefäßwand selbst mehrere Granula 
Aus dem Hemisphärenmark eines syphilitischen 8 Monatsfötus, 
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Zur Kenntnis der pathologischen Histologie des Zentral- 
nervensystems bei Tollwut. 


Von NICOLAS ACHUÜCARRO. 


(Mit Tafel VIII—-XV.) 


Auf Anregung von Dr. ALZHEIMER habe ich es unternommen, 
die verschiedenen Veränderungen, welche sich bei der Lyssa im 
Zentralnervensystem finden, mittels der neueren Methoden der Histologie 
zu untersuchen. 

Seit den 70er Jahren hat die histologische Pathologie des 
Zentralnervensystems bei Lyssa die Aufmerksamkeit der Forscher 
auf sich gelenkt. Durch Auffindung zahlreicher und diffuser, rund- 
zelliger, um die kleinen Gefäbe gelagerter Infiltrate ist zuerst die 
entzündliche Natur der Lyssaveränderungen erkannt worden. Kleine 
Blutungen und Wucherungen der eigentlichen Elemente der Gefäß- 
wände im Rückenmark und Gehirn, neben diffusen perivaskulären 
Infiltraten, sind also die ersten histologischen Befunde bei Lyssa 
gewesen. | 

Erst später erkannte man, wie die nervösen Elemente. unter 
Bildung großer Vakuolen und einer körnigen Entartung des Kernes 
erkrankten, und noch später wurde auf die Veränderungen der 
Neurogliaelemente aufmerksam gemacht. Nach Auffindung der sog. 
Lyssaknötchen durch BABES, welcher diese für pathognomonisch und 
bei Lyssa regelmäßig vorkommend hielt, begann das Studium der 
pathologischen Anatomie dieser Gebilde ein reges diagnostisches 
Interesse zu bieten. Alle weiteren Veränderungen, die später 
verschiedene Forscher gefunden haben, wurden dann auch be- 
sonders von dem Standpunkte des pathognomonischen Wertes aus 
betrachtet und ihnen mehr oder weniger die Bedeutung von 
spezifischen Veränderungen zugeschrieben: so die Entdeckung der 
Wucherung der Kapselelemente in den Spinalganglien durch VAN 
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GEHUCHTEN und NELIS, die Leukocytose, welche von COURMONT 
und LESSIEUR beschrieben wurde. Die Auffindung einer bequemen 
und sicheren Methode der Neurofibrillendarstellung ermöglichte CAJAL, 
auffallende Veränderungen des neurofibrillären Apparates in den 
Ganglienzellen festzustellen, denen er auch wieder einen großen 
diagnostischen Wert zuschrieb. In der letzten Zeit noch hat SICILIANO 
auf Veränderungen der Ganglienzellen im Ammonshorn des Kanin- 
chens hingewiesen und dabei die Frage aufgeworfen, ob diese Ver- 
änderungen nicht spezifisch für die Lyssa seien. 

Viele Arbeiten, welche die meisten der erwähnten Veränderungen 
bestätigt haben, zeigten aber, daß diese nur teilweise einen diagnostischen 
Wert besitzen, und daß eine sichere histopathologische Diagnose der 
Lyssa sich auf Berücksichtigung mehrerer histologischer Merkmale 
stützen muß. 

Das Streben nach der Auffindung und histologischen Dar- 
stellung des parasitären Erregers der Krankheit hat zu Forschungen 
nach einer von der bisherigen etwas abweichenden Richtung geführt. 

Schon vor der Entdeckung der Nesrischen Körperchen er- 
schienen Berichte über histologische Befunde, in denen man den 
parasitären Erzeuger der Lyssa zu erblicken glaubte. In der Gegen- 
wart werden die NEGRIschen Körperchen von einer Anzahl von 
Forschern für Formen des Lyssaparasiten gehalten, wogegen andere 
betonen, daß noch ein strenger Beweis für diese Annahme fehlt. 
Der Streit um das Wesen dieser (Gebilde hat aber viele Arbeiten 
veranlaßt, welche die verwickelte Struktur der Nesrıschen Körperchen 
beschreiben und über ihren diagnostischen Wert einigen Aufschluß 
geben. Da die charakteristischen Formen der NEGRISchen Körperchen 
die endozellulären sind, können wir sie, solange ihre parasitäre Natur 
nicht bewiesen wird, als Veränderungen der Ganglienzellen betrachten. 

Jedenfalls sehen wir also schon aus den bisherigen Arbeiten, 
daß bei der Lyssa verschiedenartige Veränderungen der Ganglien- 
zellen zustande kommen, sowie, daß die Glia und der Gefäßapparat 
einen beträchtlichen Anteil an der Erkrankung nehmen. Wenn man 
neben der Art der Veränderungen auch die Verbreitung des Krankheits- 
prozesses im Gehirn und Rückenmark verfolgt, so sieht man, ein 
wie großes Interesse für die Kenntnis der allgemeinen Histopatho- 
logie des Zentralnervensystems das Studium der Lyssa bietet. Die 
Tatsache einer gewissen Ähnlichkeit der Gefäßinfiltrate bei Lyssa, 
progressiver Paralyse und Schlafkrankheit erhöht noch dieses Interesse, 
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so daß auch vom Standpunkte der allgemeinen histologischen Patho- 
logie des Zentralnervensystems der Versuch, die vielseitigen Ver- 
änderungen bei Lyssa mit den neueren Methoden zu untersuchen, 
gerechtfertigt schien. Die wenig umständliche experimentelle Er- 
zeugung der Lyssa erleichtert in mancher Beziehung diese Aufgabe. 


Unser Untersuchungsmaterial bestand hauptsächlich aus Kaninchen, 
welche mit Virus fixe subdural nach Schädeltrepanation geimpft 
worden sind. Wie bekannt, verläuft dann die Krankheit so, dab am 
6. bis 7. Tage die ersten Lähmungserscheinungen bemerkbar werden. 
Die Tiere können sich nicht mehr gut auf den Beinen halten, sie 
liegen flach auf dem Boden mit gestreckten Gliedern; schließlich 
werden sie ganz gelähmt, liegen auf einer Seite, magern stark ab und 
sterben am 10., in selteneren Fällen auch erst am 11. oder sogar 
am 12. Tage nach der Impfung. 

Von 12 erkrankten Kaninchen sind 1 am 3., 1 am 6!/,., 3 am 
8., 4 am 9., 2 am 10., 1 am 12. und das letzte am 12!/,. Tag nach 
der Impfung entweder getötet worden oder gestorben. 

Es wurden Groß- und Kleinhirn, Oblongata, Brücke, Rücken- 
mark und Spinalganglien sowie bei vereinzelten Kaninchen auch das 
(Ganglion Gasseri und Ganglion nodosum untersucht. 

Außer diesem Material haben wir noch das Ammonshorn eines 
an Lyssa gestorbenen Hundes besonders auf Verbreitung und Struktur 
der NEGRIschen Körperchen hin studiert; auch hat sich uns Gelegenheit 
geboten, eine solche Untersuchung am Großhirn und Kleinhirn, der 
Oblongata, der Brücke und dem Ganglion Gasseri eines 26 jährigen 
an Lyssa verstorbenen Menschen auszuführen. 

Aus Arbeiten von KRAUS und ÜLAIRMONT ist bekannt, daß bei 
Vögeln die Erkrankung langsam verläuft, eine Erscheinung, welche 
dem histopathologischen Bilde einige besondere Merkmale geben dürfte. 
Um eigene Erfahrung über diesen Punkt zu gewinnen, haben wir 
zwei Hühner subdural nach Schädeltrepanation geimpft. Von beiden 
Tieren ist nur das eine erkrankt. Am 30. Tage nach der Impfung 
wurden die ersten Zeichen der Erkrankung in einem Zittern der 
Beine bemerkt. Außerdem wurde der Gang unsicher und ataktisch. 
Dieser Zustand verschlimmerte sich ziemlich rasch durch Hinzutreten 
von Lähmungserscheinungen, so daß drei Tage nachher das Tier nicht 
mehr stehen konnte und, abgesehen von einem beständigen krampf- 
artigen Zucken des Kopfes, bewegungslos auf einer Seite lag. Auf 
den Rücken gelegt, verharrte das Tier in dieser abnormen Lage und 
machte keinen Versuch sich umzudrehen. Eine vollkommene Lähmung 
war jedoch nicht vorhanden, denn man konnte durch Kneifen des 
Kammes abwehrende Bewegungen der Flügel und Füße hervorrufen. 
Dieser Zustand verschlimmerte sich in der Folge, ohne jedoch zu 
einer vollständigen Lähmung zu führen. Das Huhn konnte keine 
Nahrung mehr zu sich nehmen und magerte stark ab. Wir töteten 
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es 12 Tage nach dem Ausbruch der ersten Krankheitserscheinungen, 
d. h. 42 Tage nach der Impfung. 


Bei der Beschreibung unserer Resultate werden wir zunächst 
auf die Infiltrate um die Gefäße und in der Pia zu sprechen kommen. 
Der Reihe nach werden wir darauf die Veränderungen der Ganglien- 
zellen. der Glia, die fettigen Abbauprodukte, die NEGRIschen Körperchen 
und endlich die Veränderungen der Neurofibrillen behandeln. 

Seit den ersten Arbeiten ist die Lyssa als eine diffuse Ent- 
zündung des Zentralnervensystems betrachtet worden. BENEDIKT 
beschreibt (18575) in der Wand der Gefäße und an der Pia eine 
„Wucherung entzündlicher Kerne“. Das perivaskuläre Exsudat, in 
dem sich die vielen Kerne vorfanden, sollte nach Meinung dieses 
Forschers unter den Prozeß der Granulardesintegration von Lock- 
HART-ÜLARKE eingeordnet werden. Perivaskuläre Infiltrate wurden 
auch von BALZER, MEYNERT und anderen gefunden. Die Beschreibung 
des vaskulären Teiles des Vorganges wurde weiter von SCHAFFER 
und BABES vervollständigt. SCHAFFER konnte wichtige Befunde 
beschreiben, welche auf die Verbreitung des Prozesses hindeuteten. 
Er stellte nämlich fest, daß die größten Infiltrate in dem Teile des 
Rückenmarkes zu finden waren, welcher in nervösen Beziehungen 
mit der Gegend der Bißwunde stand. Wir können aus unseren 
Untersuchungen die Tatsache bestätigen, daß der Gefäbapparat an 
dem Lyssavorgange einen beträchtlichen Anteil nimmt; die Größe 
und Ausdehnung der Infiltrate hängt aber nicht nur von der Gegend 
der Eintrittspforte, sondern auch von der Dauer der Krankheit und 
von der Tierart ab. Beim Huhn, welches 42 Tage nach der Impfung 
lebte, konnten wir massenhafte Infiltrate feststellen. Wie gesagt 
erfolgte die Impfung subdural nach Schädelbohrung. Trotzdem konnte 
man hinsichtlich der Größe der Infiltrate keine Verschiedenheiten 
zwischen den einzelnen Teilen des Zentralnervensystems feststellen. 
Sowohl die Hemisphären, als auch die Lobi optiei, die Brücke, das 
Kleinhirn und das Rückenmark waren außerordentlich stark mit 
Infiltraten durchsetzt. Die Pia war auch überall stark infiltriert. 
Die Mikrophotographie Tafel XII, Fig. 1, gibt eine Vorstellung von 
len perivaskulären Infiltraten und der Beteiligung der Pia. Das 
Präparat ist nach Alkoholfixierung und Zelloidineinbettung mit 
Thionin gefärbt worden. Es stellt einen frontalen Schnitt durch die 
Hemisphären dar. Ein Gefäß ist in der Längsrichtung durchschnitten 
und von zahlreichen Kernen umgeben. Sowohl diese Infiltrate als 
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auch diejenigen, welche man am Kaninchen und am Menschen be- 
obachtet, bestehen aus Lymphoziten und Plasmazellen, nur vergrößert 
sich die Menge dieser letzteren Elemente beim Huhn. Außer der 
schönen Darstellung, welche die Toluidinblaupräparate geben, haben 
wir eine gute Färbung dieser Elemente mit der Methylgrün-Pyronin- 
mischung nach PAPPENHEIM-UnnA erhalten. Eine scharfe Differen- 
zierung der Plasmazellen ließ sich auch dadurch erzielen, dab 
Paraffinschnitte aus in ZENCKERScher Flüssigkeit fixierten Stücken 
mit Toluidinblau und nachher mit Chromotrop gefärbt wurden. — 
Auch das panoptische Triazidgemisch nach PAPPENHEIM gibt, auf 
Alkohol Zelloidinschnitte angewandt, gute Ergebnisse. Mit dieser 
Färbung erschien das Protoplasma blau und nur der helle Hof, 
wenn vorhanden, war rot gefärbt. 

Sehr merkwürdig war in diesem Falle die große Neigung der 
Plasmazellen, ins Gewebe einzudringen. Überall waren Plasmazellen 
auch außerhalb der Lymphräume zu finden. | 

Von der Ausbreitung der Infiltrate gibt Mikrophotographie 
Tafel XII, Fig. 2, ein Bild. Der Schnitt stammt ebenfalls aus den 
Hemisphären des Huhnes. Wenn man die Schnitte durchmustert, 
findet man nicht selten Ganglienzellen, welche so von Plasmazellen 
umgeben sind, daß sie bei dem ersten Blick das Bild einer Trabant- 
zellenwucherung vortäuschen. Diese grobe Diffusion «der Plasma- 
zellen bildet eine Verschiedenheit der Infiltrate bei Lyssa und bei 
der progressiven Paralyse. Durch die neueren Untersuchungen von 
MoTT und SPIELMEYER ist bekannt geworden, daß bei der Schlaf- 
krankheit die Infiltrate besonders aus Plasmazellen bestehen. SPIEL- 
MEYER hebt die Tatsache hervor und stellt sie den Beobachtungen 
bei der Paralyse entgegen, dab die Plasmazellen bei der Schlaf- 
krankheit reichlich in das Gewebe einzudringen pflegen. In dieser 
jeziehung werden also hinsichtlich ihrer Zusammensetzung und Ver- 
breitung «die perivaskulären Infiltrate bei Lyssa mit «denen bei 
Schlafkrankheit große Ähnlichkeit aufweisen. Andererseits werden 
von SPIELMEYER noch verschiedene andere klinische und pathologisch 
anatomische Merkmale erwähnt, welche (die Bilder der progressiven 
Paralyse und der Schlafkrankheit ähnlich gestalten. Unter anderem 
wäre bei der Schlafkrankheit die Anwesenheit von Stäbchenzellen zu 
erwähnen. Weiter wurde von SPIELMEYER durch die experimentelle 
Hervorrufung von tabischen Veränderungen (Degeneration der Hinter- 
stränge und der Sehnerven) bei Hunden durch Impfung mit Trypa- 
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nosomen eine gewisse Übereinstimmung zwischen metasyphilitischen 
Nervensystemerkrankungen und Trypanosomenveränderungen des Zen- 
tralnervensystems nachgewiesen. 

Wir werden später auf die tiefen Störungen zu sprechen 
kommen, welche die nervösen Elemente bei der Lyssa erleiden, sowie 
auf die progressiven und regressiven Veränderungen der Glia, 
welche zur Bildung von stäbchenartigen Elementen Anlaß geben. 
So finden sich neben den erwähnten Gefäßveränderungen noch man- 
cherlei andere Befunde, die zur größeren Ähnlichkeit des Bildes mit 
dem der oben erwähnten Krankheiten beitragen. 

Bei der Lyssa des Kaninchens und des Menschen gelangen die 
vaskulären Infiltrate keineswegs zu einer solchen Verbreitung und 
Massenhaftigkeit wie beim Huhn. Hier finden sich in der Medulla 
oblongataa dem Rückenmark und der Brücke die am stärksten 
infiltrierten Stellen. Im Großhirn (dagegen, wo besonders beim 
Kaninchen die Veränderungen und die an gewissen Stellen statt- 
findende Gliawucherung beträchtlich sind, treten die Gefäßveränderungen 
wenig hervor. An den Spinalganglien, in denen die Infiltrate beim 
Kaninchen gering sind. haben wir Plasmazellen beobachten können. 
Merkwürdigerweise war dieses nicht der Fall an den Spinalganglien 
des Huhnes, die von der Erkrankung sehr wenig oder gar nicht 
betroffen schienen. 

Zuletzt möchten wir noch erwähnen, daß beim Kaninchen, wenn 
auch vereinzelt, kleine Körnchenzellenherde zu finden sind, welche 
in unseren Fällen entweder mit der pialen Oberfläche oder mit dem 
Ventrikelependym in Verbindung zu stehen schienen. Mikrophotographie 
Tafel XII, Fig. 3, stellt einen solchen Herd dar. Das Präparat, 
nach NıssL gefärbt, stammt aus der Vierhügelgegend eines Lyssa- 
kaninchens. Der Herd liegt nahe der pialen Oberfläche, und die 
starke Infiltration der Pia ist aus der Photographie leicht ersichtlich. 

Andere herdförmige Veränderungen bei Lyssa stellen die BABES- 
schen Knötchen dar. Sie entstehen aber wahrscheinlich durch 
Wucherung der Gliaelemente und ganz besonders der sogenannten 
Trabantzellen. Solche Bagesschen Knötchen, welche in der Brücke 
und Oblongata beim Menschen leicht zu finden sind, fehlen dagegen 
gewöhnlich beim Kaninchen. Das Zustandekommen dieser Verände- 
rungen hat aber wahrscheinlich mit den Gefäßveränderungen nichts 
zu tun, denn man kann leicht die unveränderten oder leicht infiltrierten 
(Gefäße in nächster Nähe des Herdes beobachten. Die Mikrophotographie 
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Tafel XII, Fig. 4, eines nach NıssL gefärbten Präparates aus der 
Brücke eines 26jährigen Menschen zeigt ein solches Knötchen, 
welches jedoch hier nicht zur größten Ausbildung gekommen ist. 
Die dickeren Klumpen stellen die Ganglienzellen dar. 


Wir kommen jetzt auf die Veränderungen zu sprechen, welche 
die Ganglienzellen erleiden. 

Von den mannigfachen Erkrankungsformen, welche die Ganglien- 
zellen zeigen, haben wir ganz besonders diejenigen Zellstörungen 
verfolgt, welche mit einer bestimmten und für den Prozeß in gewisser 
Hinsicht charakteristischen Kernentartung einhergehen. Der Um- 
stand, daß diese Kerndegenerationen sich vorzüglich in jenen Teilen 
des Nervensystems zeigen, in welchen besonders die NEGRISchen 
Körperchen beobachtet werden, verleiht diesem Studium ein besonderes 
Interesse. 

Diese Veränderungen sind bisher nur beim Kaninchen auf- 
gefunden worden, und zwar stets im Ammonshorn und in der Klein- 
hirnrinde. Im mit Virus fixe infizierten Kaninchen findet man nur 
selten ausgebildete NEGRIsche Körperchen, diese aber auch an den- 
selben Stellen, an welchen beim Hund und beim Menschen diese 
vermutlichen Parasiten in reichlichster Menge auftreten. Die gleichen 
Kernveränderungen finden sich auch vereinzelt in Ganglienzellen 
anderer Teile des Nervensystems, und selbst regressive Formen der 
Gliazellen können ähnliche Kerndegeneration aufweisen. 

Veränderungen der Ganglienzellenkerne beim Lyssaprozeß sind 
von mehreren Forschern beschrieben worden; so fand SCHAFFER 
(1339) im Rückenmark eine körnige Entartung der Kerne. Die ent- 
standenen Körner waren zum Teil mit Eosin oder Karmin, zum Teil 
mit Hämatoxylin färbbar. Auch BABeEs hat Veränderungen der Kerne 
beschrieben. Gorsı fand neben seltenen kariokinetischen Bildern 
Veränderungen der Ganglienzellenkerne, von welchen er nicht bestimmt 
zu sagen wagte, ob dieselben als unregelmäßige Mitosen oder als 
eine besondersartige Veränderung aufzufassen seien. 

In der letzten Zeit (1905) wurden von SICILIANO bestimmte 
Veränderungen im Ammonshorn und in der Fascia dentata des lyssa- 
kranken Kaninchens beschrieben, welche bei anderen Tieren in 
anderen Teilen des Zentralnervensystems, besonders auch im Klein- 
hirn, nicht festzustellen waren. Die Präparate wurden mit Thionin- 
färbung und mit BIONDI-HEIDENHAINscher Mischung behandelt. Bei 
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den Thioninpräparaten erschienen die veränderten Kerne in der Form 
eines groben, stark gefärbten Kornes, welches mitten in einer un- 
gefärbten Vakuole lag. Um die Vakuole waren Andeutungen von 
Protoplasma sichtbar. Andere Formen, welche der Verfasser mit 
den erwähnten in Beziehung bringt, bestehen aus geschrumpften 
Kernen, die mehrere oder viele stark chromatische Granula enthalten. 
Bei Anwendung des BronnpIschen Gemisches erschienen die chroma- 
tischen Körner tief grün gefärbt, während die bei Thioninfärbung 
bleiche umgebende Substanz die saueren Farbstoffe des Gremisches 
band. SIcıLIANO deutete den Vorgang als einen regressiven, ohne 
weiter in seine Entstehung einzudringen. 

Solche Veränderungen sind stets im Ammonshorn unserer 
lyssainfizierten Kaninchen vorhanden. Sie stellen offenbar nur ein 
Stadium eines verwickelten Krankheitsvorganges dar, dem sehr ver- 
schiedenartig gestaltete Formen zugehören, und der aus einem pro- 
gressiven und einem regressiven Teile zu bestehen scheint. In 
anderen Gegenden des Zentralnervensystems (Großhirnrinde, Thalamus) 
und ganz besonders im Kleinhirn haben wir sehr ähnliche Ver- 
änderungen gefunden: aber wie die von SICILIANO beschriebenen 
Formen fanden sich solche Kernveränderungen weder beim Hund 
noch beim Menschen. 

Der Vorgang zeigt an verschiedenartigen Zellen ein etwas ab- 
weichendes Gepräge, so dab die Kerndegeneration bei den PURKINJE- 
schen Zellen des Kleinhirns nicht ganz mit der Reihe der Verände- 
rungen an den Pyramiden des Ammonshorns übereinstimmt, obwohl 
ddie Gleichartigkeit des Prozesses nicht wohl bezweifelt werden kann. 

Wir wollen unsere Beschreibungen mit diesen Entartungen 
im Kleinhirn beginnen, und uns dabei auf unsere mit der panop- 
tischen Triazidmischung nach PAPPENHEIM hergestellten Präparate 
stützen. Dünne Zelloidinschnitte wurden mit der Stammlösung einige 
Sekunden gefärbt, hierauf rasch abgewaschen, einige Sekunden in 
essigsaures Wasser gehalten, und dann in 95°/,igem Alkohol diffe- 
renziert, bis die Farbe rot wurde. Eine längere Differenzierung 
entfernt die blaue Farbe und die Schnitte werden dadurch unbrauch- 
bar. Die normalen Kerne zeigen das Kernkörperchen hellblau ge- 
färbt, das Liningerüst wird rot dargestellt und ebenso die Kern- 
membran. Am Kerngerüste findet man auch andere kleine Chromatin- 
körner. Als sehr wichtig für die Beurteilung der pathologischen 
Verhältnisse ist zu bemerken, daß durch diese Färbung der Grund 
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des Zelleibes einen Mischfarbenton annimnit, auf dem sich die NıssLsche 
Substanz blau gefärbt abhebt. (Tafel VIIIA, Fig. 1.) 

Die Kernverändernng beginnt damit, daß, während die Membran 
und das Kernkörperchen noch unverändert erscheinen, das Linin- 
gerüst aufgelöst wird. An Stelle des letzteren findet sich der Kern 
mit kleinen Körnern gefüllt, welche zum Teil mit dem saueren, zum 
Teil mit dem basischen Farbstoffe gefärbt sind. (Tafel VIIIA, Fig. 2.) 
Später geht die Membran ganz verloren, und das Kernkörperchen 
löst sich auf, so daß an Stelle des Kernes nur ein rundlicher Haufen 
basophiler und acidophiler Brocken tritt, welcher infolge der ver- 
schiedenartigen Struktur trotz der Auflösung der Kernmembran immer 
noch eine Abgrenzung von dem Protoplasma der Zelle erkennen 
läßt. In diesem Stadium der Kernveränderungen kann auch die 
NıssL-Substanz nicht mehr dargestellt werden. Die ganze Zelle 
zeigt eine einheitlich rote Farbe, welche mit der nun eintretenden 
Schrumpfung immer intensiver wird. (Tafel VIIIA, Fig. 3.) Die 
Schrumpfung schreitet immer mehr voran, wobei die Zelle der Kugel- 
form zustrebt. Dabei wird die Abgrenzung zwischen Kernbestand- 
teilen und Protoplasma immer undeutlicher, bis die ganze Zelle eine 
rotgefärbte Kugel geworden ist, in deren Innern basophile Klümpchen 
eingeschlossen sind. (Tafel VIIIA, Fig. 4, 5 u. 6.) Die umgebenden 
und gewucherten Gliazellen passen sich diesen runden Körpern an 
und behandeln sie als Fremdkörper, indem sie sie umschließen. 
(Tafel VIIIA, Fig. 7 u. 8.) 

An den Ganglienzellenkernen des Kleinhirns werden solche 
Formen der Entartung, wie sie SICILIANO im Ammonshorn beschrieben 
hat, und die wir für die Endphasen der Zellentartung jener Gegend 
halten, vermißt. Wir meinen jene geschrumpften Körner, bei denen 
das Chromatin zu einem großen Klumpen im Zentrum des Gebildes 
geworden ist. 

Was die Beziehungen der Gliazellen zu den Endprodukten der 
Kerndegeneration und deren Einschließung betrifft, so geben hierüber 
die Thionin- und Toluidinblaupräparate manchen Aufschluß, doch 
vermögen sie für die Erkennung der verschiedenen Formen des 
Vorganges nicht so gute Dienste zu leisten, wie die PAPPENHEIMsche 
Mischung. 

Dieselbe Mischung haben wir ganz besonders bei den Unter- 
suchungen des Ammonshorns angewandt, doch lassen sich hier auch 
sehr gute Resultate mit einer Fuchsin-Liehtgrün-Doppelfärbung gewinnen. 


192 


(Grewisse Formen haben bei Anwendung der CAyauschen Silber- 
reduktionsmethode und Nachtönung mit Platinchlorid die schärfsten 
Bilder dargeboten. Auch die mit einem rotstichigen Toluidinblau 
gefärbten Präparate, welche einige Bestandteile der Kerne ausge- 
sprochen metachromatisch färben, haben sich als sehr wertvoll gezeigt. 

Die Pyramidenschicht des Ammonshornes ist der hervor- 
ragendste Sitz der hier zu besprechenden Kernveränderungen, und 
nur selten findet man dieselben unter den Körnern der Fascia dentata. 
Wie. bekannt, bildet die Pyramidenschicht beim Kaninchen einen 
schmalen Streifen, in dem die einzelnen Ganglienzellen sehr nahe 
beieinander liegen, teils infolge der geringen Ausdehnung des 
Protoplasmas, teils auch infolge der wenigen Stützsubstanz. Dieser 
Streifen, welcher aus drei oder vier Reihen von Ganglienzellen be- 
steht, zeigt nach beiden Seiten, nämlich in der Richtung des Subi- 
kulums einerseits und der Fascia dentata andererseits, eine große 
Erweiterung der Zwischenräume zwischen den Ganglienzellen. Im 
zentralen Teile, wo die Zellen näher beieinander liegen und wo der 
Streifen sich am meisten dem Seitenventrikel nähert, finden sich die 
meisten und ausgesprochendsten Kernveränderungen. In der Aus- 
breitungszone der protoplasmatischen Fortsätze dieser am meisten 
betroffenen Zellen ist die größte Gliawucherung und die beträcht- 
lichste Ablagerung von fettigen Abbauprodukten bei der Lyssa nach- 
zuweisen. 

Die normalen Kerne dieser Zellen zeigen in den Toluidinblau- 
präparaten eine bläschenförmige Gestalt. Im Innern des Kerns liegt 
das Kernkörperchen. Obwohl der übrige Inhalt des Kernes körnige, 
besonders an der Peripherie anhaftende Massen zeigt, sind bei dieser 
Fixierung und Färbung nur selten Andeutungen eines Liningerüstes 
zu erkennen. Die Kernkörperchen dagegen zeigen in den guten 
Präparaten eine deutliche Struktur, welche aus einer zentralen größeren 
Kugel besteht, an deren Oberfläche zwei oder drei kleinere Schollen 
anliegen. Die guten Toluidinblaupräparate zeigen diese zwei Bestand- 
teile des Kernkörperchens ausgesprochen metachromatisch gefärbt, 
indem die innere größere Kugel rötlich-violett und die peripheren 
Schollen blaugrünlich erscheinen. Diese Metachromasie ist kein zu- 
fälliger Befund, sondern erscheint konstant in den meisten Zellen 
gut gelungener Präparate, so daß eben bei dieser einfachen Methode 
nach Alkoholfixierung, welche die färberischen Affinitäten des Gewebes 
am wenigsten beeinträchtigt, die Auffassung Levıs über die Zu- 
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sammensetzung der Kernkörperchen vollständig mit den histologischen 
Befunden übereinzustimmen scheint. Die LEvischen Arbeiten, welche 
die Struktur des Kernkörperchens behandeln, stützen sich besonders 
auf Material, welches in HErMAnNscher Flüssigkeit fixiert und nach 
Paraffineinbettung mit B1ioNDI-HEIDENHAINSscher Mischung gefärbt 
worden ist. Auf die Ergebnisse dieser Methode sich stützend be- 
hauptet Levı, das Kernkörperchen der Ganglienzellen bei höheren 
Wirbeltieren bestehe aus zwei morphologisch und färberisch trenn- 
baren Substanzen, von denen die eine im Kernkörperchen zentral 
gelegene azidophile Eigenschaften zeige, während die andere, welche 
in Form kleinerer Schollen der Peripherie der ersteren anliegt. das 
eigentliche Nuklein des Ganglienzellenkernes darstelle. Andere 
Forscher und besonders CAJAL meinten dagegen auf Grund mit 
einfachen Farben hergestellter Präparate, daß das ganze Kern- 
körperchen aus dem gesamten Chromatin der Ganglienzelle bestehe, 
wobei sich jedoch Abweichungen in der Färbbarkeit zeigten, wohl 
wegen der geringen Teilnahme der Ganglienzellen an den Teilungs- 
vorgängen, wodurch das Nuklein in einen beständigen Ruhezustand 
versetzt sei. Die Zentralisierung und die Abweichung der Färb- 
barkeit des Nukleins wurden also auf Rechnung der Inaktivität der 
Ganglienzellen in bezug auf ihre Vermehrungsfähigkeit gesetzt. Die 
betreffenden Abweichungen seien auch kein den Ganglienzellenkernen 
eigentümliches Merkmal, sondern auch Zellen in anderen Körper- 
geweben, wie z. B. im Stratum Malpighi der Haut zeigten ähnliche 
Abweichungen vom normalen Verhalten. Auch bei Karzinomen seien 
diese zentralen Chromatinkörper zu sehen. Inwieweit der Vergleich 
mit den beiden zuletzt erwähnten Fällen berechtigt ist, bei denen 
womöglich regressive Prozesse mitspielen dürften, soll hier nicht 
entschieden werden. Auf jeden Fall verliert die von LEVI festge- 
stellte Tatsache, daß im Kernkörperchen zwei strukturell und färbe- 
risch verschiedene Substanzen enthalten sind, «durch die  vorher- 
erwähnten Erwägungen keineswegs an Wert. Allerdings wird dadurch 
nicht bewiesen, daß die morphologische Differenzierung und An- 
ordnung dieser Substanzen, wie sie LEvI beschreibt, einer präexil- 
stierenden Struktur des Kernkörperchens entspricht. Die verschieden- 
artige Darstellung der Kernkörperchen durch verschiedene Methoden 
spricht einigermaßen gegen diese Annahme. 

Schon SIMARRO beschrieb an Hand einer ursprünglichen 
Bromsilbermethode für die Fibrillendarstellung, daß die Kernkörper- 
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chen der Ganglienzellen 5—15 tiefer gefärbte Körnchen zeigten. 
Dieser Befund wnrde von CAJAL mit seiner verbesserten Silber- 
methode bestätigt und erweitert, indem er eine größere Anzahl von 
Körnchen im Kernkörperchen konstatierte. Eigentliche LeEvısche 
Schollen wurden durch die Silbermethode. nicht dargestellt, aber man 
konnte sogenannte akzessorische Kernkörperchen im Kern differen- 
zieren. Diese letzteren sind nach Färbbarkeit und Größe von den 
intranukleolaren Körnchen verschieden. Die Silberbilder der Kern- 
körperchen weichen also von der Levıschen Darstellung weit ab. 


Nun haben wir bei Färbung von Paraffinschnitten aus nach 
FLEMMING fixiertem und mit Fuchsin-Lichtgrün behandeltem Material 
in Spinalganglienzellen Kernkörperchen gefunden, welche dieselbe 
Struktur wie bei Silberbehandlung zeigten. Die Kernkörperchen 
waren hier rot gefärbt und zeigten viele kleine, gut differenzierte, 
blaue Körnchen im Innern der roten Masse. In anderen Teilen des 
Nervensystems dagegen haben wir Kernkörperchen gefunden, welche 
die typischen Levıschen Schollen an der Oberfläche trugen oder 
die aus einem Ring roter und grüner Körner gebildet waren. Aus 
allen diesen Beobachtungen läßt sich nur folgern, daß durch die 
verschiedenen Reagenzien das Kernkörperchen als ein nicht gleich- 
artiges, sondern aus verschiedenen Substanzen, die verschiedene 
färberische Qualitäten haben, zusammengesetztes Gebilde anzusehen 
ist. Was weiter die morphologische Anordnung dieser Substanzen 
betrifft, so kann keine Methode als sicher für die Darstellung einer 
präexistierenden Struktur gelten, und es scheint, daß man von dem 
Bestreben, alle diese Formen als besondere Gebilde der Kern- 
körperchen zu betrachten, nicht allzu viel erwarten darf. Vielleicht 
ist es richtiger, diese verschiedenen Bilder für das Ergebnis der 
Einwirkung verschiedener Reagenzien bei der Differenzierung zweier 
chemisch verschiedener Substanzen zu halten. Ob dabei die basophile 
Substanz in der Tat das Nuklein des Kernes darstellt, ist nicht 
leicht zu sagen. Es stellt sich als immer sicherer heraus, daß die 
basophilen Eigenschaften für die Erkennung des Nukleins nicht als 
genügend angesehen werden können (GURWITSCH). 


Tafel VIII, Fig. 1 u. 2, stellt zwei normale Kerne aus der 
Pyramidenschicht des Ammonshorns dar. Wie man sieht, kann der 
Kernkörperchenapparat auch doppelt sein. Eine Eigentümlichkeit 
der beiden durch diese Methode dargestellten Substanzen besteht 
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darin, daß sie während des Kernentartungsprozesses trotz der vor 
sich gehenden Veränderungen ihre Selbständigkeit bewahren. 

Die leichtesten Veränderungen der Kerne sind dadurch erkenn- 
bar, daß beide Bestandteile des Kernkörperchens sich vermehren, 
unter Bildung mehrerer Körner, die jedoch die spezifische Färbbar- 
keit beibehalten. Der azidophile Teil scheint eine stärkere Ver- 
mehrung zu zeigen, so daß des Öfteren aus rotgefärbten Kügelchen 
bestehende Ketten gebildet werden, an deren Enden die zwei ur- 
sprünglichen blauen Schollen anhaften. 

Man findet aber die Kernbestandteile nicht nur als kugelförmige 
Gebilde, sondern begegnet auch hantelförmigen oder stäbchenförmigen 
Bildungen. Bei Anwendung der Toluidinmethode sehen wir weitere 
Formen, die sich durch beträchtliche Schrumpfung und Umbildung 
der Kernform auszeichnen, wodurch diese schmäler und länger wird. 
Die roten Körner scheinen bei dieser Methode seltener zu werden, 
und die blaugefärbte Substanz zeigt sich als größere Klumpen; die 
Kernmembranfalten werden viel deutlicher und zahlreicher und dringen 
scheinbar tiefer in den Kern ein, so daß dieser dadurch wie geteilt 
scheint. In solchen vorgeschrittenen geschrumpften Formen sind 
die blauen Klumpen viel größer als in den früheren Phasen, dagegen 
zeigen sich nur selten Klumpen der rotgefärbten Substanz. Tafel VIII, 
Fig. 3—7, stellen frühere Stadien des Vorganges, Fig. $—12 dagegen 
vorgeschrittene dar. Diese letzteren Formen jedoch treten viel 
deutlicher hervor bei Anwendung des panoptischen Triazidgemisches 
nach PAPPENHEIM. Auch die Fuchsin-Lichtgrün-, die Fuchsin-Toluidin- 
blau- und die Fuchsin-Methylgrün-Doppelfärbungen geben sehr gute 
Resultate. Diese Färbungen haben gegenüber der einfachen Toluidin- 
blaubehandlung den Vorzug, daß sie die neben den Kernveränderungen 
einhergehenden Veränderungen des Protoplasmas gut darstellen. 

Schon nach den ersten Veränderungen erscheint bei der PAPPEN- 
HEIMschen Färbung der Kerninhalt mit roten und blauen Körnern 
gefüllt, ähnliche Bilder darbietend, wie die bei den PURKINJEschen 
Zellen gefundenen. Die azidophile Substanz des Kernes wird im 
Kernsaft aufgelöst und erfährt wahrscheinlich nebenbei auch Ver- 
änderungen in der Zusammensetzung, welche eine tiefere rote Färbung 
bedingen. Die Kernmembran läßt sich nicht mehr darstellen, der 
geschrumpfte Kern ist homogen rot gefärbt und zeigt im Innern die 
verschiedenartig gestalteten Chromatinschollen. Gleichzeitig tritt 
eine Schrumpfung der ganzen Zelle ein; der apikale Fortsatz wird 
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körnig und geschlängelt und die Färbbarkeit des Zellenleibes wird 
derartig verändert, dab er stark mit dem sauren Farbstoff gefärbt 
erscheint. Eine Grenze zwischen Kern und Protoplasma ist nicht 
mehr zu sehen. Nur eine Anschwellung des Protoplasmas und die 
Anwesenheit der basophilen Reste des Kernes zeigen seinen früheren 
Sitz an. Tafel VIIIA, Fig. 9—17, stellen neben einer normalen 
Pyramide die veränderten Kerne und Zellen dar. 

In manchen Fällen sind die basophilen Körner rund und dick 
und liegen vereinzelt im Innern der Zelle, häufiger bleiben mehrere 
kleine Kügelchen zurück, manchmal auch ist die basophile Substanz 
staubförmig verteilt. In diesen geschrumpften Zellen findet man 
nicht selten in der Gegend des Kernes Vakuolen, an deren Ober- 
flächen die basophilen Körper in Form von Ringen, Halbmonden 
oder Kappen haften. (Fig. 12—15.) Die halbmondförmige Gestalt 
ist die häufigste. 

Bei Anwendung der Silberreduktionsmethode nach CAJAL färben 
sich die basophilen Einschlüsse tief schwarz, und die Präparate zeigen 
gewisse Kernbilder mit großer Schärfe. 

Tafel XIII, Fig. 5, stammt von einem Präparat aus dem 
Ammonshorn eines an Lyssa gestorbenen Kaninchens. Nach der ge- 
wöhnlichen Reduktion mit Pyrogallussäure sind die Stücke in Paraffın 
eingebettet und die Schnitte mit Platinchlorid getönt worden., Bei 
den Zellen, die sehr wenig oder gar nicht verändert sind, zeigt sich 
der Kerninhalt als eine körnige Substanz, welche an Stelle des 
Liningerüstes tritt. Außerdem findet man 53—D5 schwarze Klumpen, 
welche wahrscheinlich den Kernkörperchen entsprechen. Die Kern- 
membran hebt sich deutlich hervor. A—/ stellen solche normale 
oder wenig veränderte Zellen dar, welche sich auch noch dadurch 
von den schwerer veränderten Formen unterscheiden, daß sie einen 
starken, geraden apikalen Fortsatz in das Stratum radiatum entsenden. 
Einige Neurofibrillen sind in diesen Zellen angedeutet. In derselben 
Figur findet man bei G und /Z zwei Zellen, bei welchen die Größe 
und Form des Protoplasmas vom normalen nicht abweichen, jedoch 
die Kernstruktur wesentliche Unterschiede zeigt. Der Grund des 
Kernes ist hell und durchsichtig und zeigt keine Spur von der 
körnigen Substanz, welche dem Liningerüst in der normalen oder 
wenig veränderten Zelle entspricht. Die Kernstruktur hat sich in 
einen Haufen von kugeligen Körpern verschiedener Größe (2—T7 u) 
verwandelt. Diese Kugeln erscheinen durch das reduzierte Silber 
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verschieden stark gefärbt. Bei den kleineren ist die Farbe tiefer 
oder sogar schwarz, während einige der größeren blaß und von 
einem schwarzen Ring umgeben erscheinen. Fig. /—7 zeigen fort- 
geschrittene Formen der Veränderung: der Zelleib ist stark geschrumpft 
und der apikale Fortsatz ist krumm und nur auf kurze Strecken 
sichtbar. Die Kernmembran ist verschwunden und es besteht keine 
Abgrenzung zwischen Kern und Protoplasma. Es finden sich Vakuolen, 
an (denen tief gefärbte schwarze Körper halbmond- oder ringförmiger 
Gestalt haften. Es bedarf keiner weiteren Beschreibung dieser 
Formen, um die Ähnlichkeit mit den in Tafel VIII A, 12—15 wieder- 
gegebenen Zellen erkennen zu lassen. Trotz der Schärfe der Bilder 
vermag (die Silbermethode in der Darstellung der vorgeschritteneren 
Formen nicht mehr als die PAPPENHEIMSche Methode zu leisten; 
wir haben aber zu unserer Beschreibung die mit der ersteren Methode 
erzielten Resultate verwandt, weil die wenig veränderten Kernformen, 
bei denen die Gestalt der Zellen und des Kernes sowie die Kern- 
membran ungestört erscheinen, besser dargestellt werden. 

Diese Kernveränderungen, welche mit geringen Abweichungen 
voneinander sich besonders im Ammonshorn und im Kleinhirn des 
Lyssakaninchens finden, sind, wenn auch vereinzelt, auch in der 
Hirnrinde, seltener noch im Rückenmark, anzutreffen. 

Aber nicht nur die Ganglienzellen, sondern auch die gliösen 
Elemente machen einen regressiven Prozeß durch, welcher teilweise 
mit dem beschriebenen übereinstimmt. Wenn wir uns später mit 
den Gliaveränderungen beschäftigen, werden wir auf diese Störungen 
zurückkommen müssen. 

Wenn wir nun versuchen, aus den beschriebenen Einzelheiten 
einen Überblick über den ganzen Vorgang zu gewinnen und die 
verschiedenen Stadien desselben festzuhalten, so kann dies kaum ohne 
eine gewisse Schematisierung geschehen. 

Der erste Teil des Prozesses scheint einen progressiven Charakter 
zu tragen, indem die Bestandteile des Kernkörperchens sich teilen 
und vermehren unter gleichzeitigem Verschwinden des Liningerüstes 
bei Bestehenbleiben der Membran und der Form des Kernes sowohl 
als des Protoplasmas. Beide Bestandteile des Kernkörperchens be- 
halten ihre färberische Elektivität und morphologische Schärfe. Eine 
chemische Veränderung gibt sich zunächst nur durch eine intensivere 
Färbbarkeit kund. Dieser Umstand spricht auch gewissermaßen für 
die Annahme (des progressiven Charakters der ersten Phase des Vor- 
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ganges, insofern als es feststeht, daß das Nuklein physiologische 
Veränderungen erfährt, welche sich durch mehr oder minder stark 
hervortretende basophile Eigenschaften zeigen, deren Intensität ab- 
hängig ist von dem Stadium des Teilungsprozesses, in welchem sich 
der Kern jeweils befindet. Während der reproduktiven Tätigkeit 
färbt sich das Nuklein tiefer als während der vegetativen ruhenden 
Phase (Wırson). Natürlich kann man aus diesen färberischen Eigen- 
schaften nicht einwandsfrei auf eine wesentliche Ähnlichkeit beider 
Vorgänge schließen. Morphologisch ist die Frage sehr schwer zu 
lösen, und wir werden später wieder auf eine ähnliche Schwierigkeit 
bei der Beurteilung der Natur der NeGrRiIschen Körperchen stoßen. 


Mit der Auflösung der azidophilen Teile in den veränderten 
Kernen beginnt aber dann ein Stadium von unzweideutig regressiver 
Natur. Hier besteht, mit Bezug auf die Färbung der Grundsubstanz 
des Kernes, ein gewisser Widerspruch zwischen den Ergebnissen der 
Toluidinblau- und den nach PAPPENHEIMscher Methode hergestellten 
Präparaten. Mit der Auflösung der azidophilen Teile im Kernsafte 
gehen wahrscheinlich gewisse Veränderungen der Zusammensetzung 
einher, welche die ausgesprochene Metachromasie, die diese Substanz 
bei den guten Toluidinpräparaten der normalen und wenig ver- 
änderten Zellen zeigt, aufheben, so daß der Grund des Kernes hell 
erscheint, wogegen die PAPPENHEIMsche Färbung den Grund stark 
rot färbt. Mit diesen Veränderungen fällt das Verschwinden der 
Kernmembran zusammen. Gleichzeitig macht sich eine wesentliche 
Störung der morphologischen und färberischen Eigenschaften des 
Zellprotoplasmas bemerkbar. 


Ein weiteres Stadium stellen die Formen dar, welche eine voll- 
kommene Homogenisierung zwischen Protoplasma und Kerninhalt 
zeigen, und die des weiteren durch Schrumpfung der ganzen Zellen 
und das Auftreten von kleinen Vakuolen mit mehreren Chromatin- 
körpern charakterisiert sind. 


Als Endpunkte des degenerativen Vorganges sind dann solche 
Formen anzusehen, die aus einer roten Kugel bestehen, in der ein 
dicker oder mehrere kleine blaugefärbte Klumpen enthalten sind. 
Wir können diese als Endprodukte betrachten, weil wir gesehen 
haben, wie sie von den Gliazellen umgeben und eingeschlossen werden; 
über weitere Veränderungen im Innern der Gliazellen können wir 
jedoch keine Ausknnft geben. 
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Diese eigentümliche Art der Kernveränderungen ist von anderen 
Kernveränderungen, wie sie bei anderen Prozessen und selbst bei 
Lyssa auftreten, zu trennen. Man findet nämlich bei Lyssa in den 
Spinalganglien und im Rückenmark eine Vermehrung der Kern- 
körperchen, Sklerose des Kernes und Seitenstellung desselben, Er- 
scheinungen, welche mit anderen Veränderungen an der Zelle ein- 
hergehen. Diese Formen können aber mit der beschriebenen Ent- 
artung nicht in Zusammenhang gebracht werden. Die Vermehrung 
und Auflösung der azidophilen Substanz, das Verschwinden der 
Membran sowie die nachträgliche tiefgehende Umwandlung des Zell- 
protoplasmas lassen diesen Vorgang als einen eigenartigen erscheinen, 
bei dem es sich wohl um primäre Störungen des Kernes handelt, 
welche erst sekundär die Veränderungen der gesamten Ganglien- 
zellen nach sich ziehen. Warum dieser Vorgang besonders in der 
Pyramidenschicht des Ammonshorns und ganz speziell im Mittelteil 
dieser Schicht lokalisiert ist, und warum das Vorkommen dieser 
Kerndegeneration mit der Verbreitung der NEGRISschen Körperchen 
übereinstimmt. läßt sich nicht sagen. 

Die beschriebenen Ganglienzellenveränderungen rufen nun ganz 
besondere Gliaveränderungen hervor, welche natürlich in ihrer Lokali- 
sation von den ersteren abhängig sind. 

Die Beziehungen zwischen beiden Arten von Veränderungen 
sind so enge, daß wir hier im Anschluß an die einen auch gleich 
die anderen besprechen wollen, um uns dann erst später mit den 
anderen Erkrankungsformen der Ganglienzellen, besonders soweit 
sie die Ne@Grischen Körperchen und die Neurofibrillen betreffen, zu 
beschäftigen. Die Veränderungen der Nısstschen Substanz sind 
allerdings sehr tiefgehende, doch zeigen sie keine für den Prozeß 
charakteristischen Eigentümlichkeiten. Dennoch werden wir einige 
von diesen beschreiben. Endlich werden wir auch über einige Ver- 
änderungen berichten, welche die fuchsinophile Granula der Ganglien- 
zellen erfahren. 

Auf eine Wucherung der gliösen Elemente bei Lyssa ist be- 
sonders von GOLGI, GERMANO und ÖAPOBIANCO hingewiesen worden. 
Diese Wucherung und auch regressive Veränderungen sind an 
allen Stellen des veränderten Zentralnervensystems mehr oder weniger 
zu finden. Wie wir schon gesehen haben, ist auch die Bildung der 
Bagesschen Knötchen wahrscheinlich auf Gliawucherung zurückzu- 
führen. Die vav GEHUCHTENSsche Läsion der Spinalganglien kann 
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nach Meinung CAJALs auch so gedeutet werden, daß sie ein Ergebnis 
der Wucherung der intrakapsulären Elemente darstellt. Wie bekannt, 
würden diese letzteren Elemente den Trabantzellen des Zentral- 
nervensystems entsprechen (CAJAL, OLORIZ). An den Stellen jedoch 
der größten Kern- und Ganglienzellenveränderung gelangen auch die 
(rliastörungen zur gröbten Entwicklung. Nicht nur ist die Wucherung 
im Ammonshorn und Kleinhirn sehr beträchtlich, sondern es treten im 
ersteren auch besonders ausgebildete und für diese Gegend charak- 
teristische Gliaformen auf, die eine besondere Besprechung erfordern. 

Es handelt sich um die Bildung gewisser langgestreckter, 
stäbehenartiger Zellen, die mit den seit NıssL als „Stäbchenzellen“ 
bekannten Elementen große Ähnlichkeit oder mit gewissen Formen 
selbst eine vollkommene Übereinstimmung aufweisen. Das Studium 
der bei Lyssa vorkommenden stäbchenartigen Zellen verdient dadurch 
besonderes Interesse, dab der Ursprung und die pathologische Be- 
deutung der Stäbchenzellen, wie sie von NıssL und ALZHEIMER 
beschrieben worden sind, noch Gegenstand des Streites ist. Wir 
werden die Gegend des Ammonshorns als eine für dieses Studium 
besonders geeignete Struktur kennen lernen. 

Zunächst ist es notwendig, auf einige Einzelheiten des anato- 
mischen Baues einzugehen. Das Ammonshorn besteht an der Stelle, 
wo es an den Seitenventrikel angrenzt, aus folgenden Schichten: 
l. Die epitheliale Schicht des Ventrikelependyms, welche direkt 
in die Masse des Alveus, das eigentliche Mark der Ammonsrinde, 
übergeht. 2. Das sogenannte Stratum oriens, welches der poly- 
morphen Zellenschicht der gewöhnlichen Rinde entspricht. 3. Die 
Pyramidenschicht. Wir haben früher gesehen, dab gerade in dieser 
Schicht die schweren Ganglienzellenerkrankungen sich finden, die wir 
auf eine primäre Kerndegeneration zurückgeführt haben. Diese 
Pyramidenzellen entsenden weiter nach der Oberfläche der abnormen 
Windung hin lange, gerade, starke protoplasmatische Fortsätze, deren 
Hauptäste besonders im zentralen Teil der Schicht in untereinander 
streng paralleler Richtung verlaufen. 4. Diese Schicht wird Stratum 
radiatum genannt. Nach auben grenzt sie an das 5. Stratum lacu- 
nosum an. 6. Das Stratum moleculare bildet die letzte Schicht der 
Ammonsrinde. 

Im Stratum radiatum nun findet die stärkste Wucherung statt; 
hier spielen sich auch die Veränderungen ab, welche zur Bildung 
der stäbchenartigen Zellen führen. 
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Die Wucherung der Gliazellen kann als eine Reaktion auf die 
tiefgehende Erkrankung der Pyramidenzellen angesehen werden. Die 
eigentliche Schicht der Pyramiden weist eine starke Anhäufung der 
Nervenelemente auf. so daß nur sehr spärliches Protoplasma um die 
Kerne zu sehen ist. Dagegen findet eine große Ausbreitung des 
Protoplasmas in den dicken Fortsätzen des Stratum Radiatum statt. 
Die lebhafte Gliawucherung, welche hier im Anschluß an die Gan- 
glienzellenwucherungen erfolgt, zeigt sich zunächst in zahlreichen 
Teilungsvorgängen. Weiter gelangt das Gliaprotoplasma zu einer 
groben Ausdehnung unter FEinschließung basophiler Granula und 
fettiger Abbauprodukte. Dabei zeigt die Form der Zellen und ihr 
Verhalten zu den Ganglienzellenfortsätzen sehr charakteristische 
Merkmale (Tafel VIIID, Fig. 1—7). 

Mit Ausnahme von kleinen Elementen, welche sternförmige 
Gestalt aufweisen, sind alle Gliazellen in der Richtung der proto- 
plasmatischen Hauptfortsätze langgestreckt, so daß auch ihre Haupt- 
richtung untereinander parallel und senkrecht zur Oberfläche der 
Ammonshornwindung verläuft. So entstehen stäbchenartige Zellen, 
welche jedoch mit den eigentlichen Stäbchenzellen nicht vollständig 
übereinstimmen. Es fehlen nämlich unter den geliösen Elementen 
des Ammonshornes jene nadelförmigen Gebilde, wie sie unter den 
Stäbchenzellen bei progressiver Paralyse häufig zu finden sind. Da- 
gegen sind die Stäbchenzellen der Paralyse, welche ein reichliches 
Protoplasma besitzen, gewissen unserer Elemente viel ähnlicher, und 
in manchen Fällen läßt sich sogar ein Unterschied zwischen beiden 
Zellarten nicht feststellen (Tafel VIII, Fig. 7). Häufiger jedoch 
begegnen wir einer größeren Ausdehnung und verwickelteren An- 
ordnung des Protoplasmas.. Aus den in der Längsrichtung ver- 
laufenden Ästen entspringen senkrechte Verzweigungen, aus denen 
häufig wieder im rechten Winkel sekundäre Äste ihren Ursprung 
nehmen (Tafel VIIID, Fig. 1). 

Einige Formen zeigen an einem Ende eine kolbige protoplas- 
matische Anschwellung, wie eine solche in Fig. 4 abgebildet ist. 
Ebenso zeigt Tafel IX, welche die Fetteinschlüsse der Gliazellen 
darstellt, in Fig. 15 eine beinahe kugelige Ausbreitung des Proto- 
plasmas eines den Stäbehenzellen sehr ähnlichen Elementes. Andere 
Zellen sind noch verwickelter in der Form und entfernen sich da- 
durch weit von den typischen Stäbchenzellen. Besondere Aufmerk- 
samkeit verdienen gewisse nicht allzuseltene Formen, welche aus 
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der Gegend des Kernes nach der erwähnten Richtung hin nicht nur 
einen, sondern zwei Fortsätze entsenden. Manchmal entspringen 
diese beiden Fortsätze spitzwinkelig aus dem Zellkörper wie in 
Taf. VIII, Fig. 2. Im weiteren Verlaufe jedoch ist die Richtung 
beider Fortsätze wieder parallel. Es kommt, wenn auch selten, vor, 
daß solche Gliazellen mehrere zur Richtung der Ganglienzellenfort- 
sätze des Stratum Radiatum parallel laufende Zweige bilden. Fig. 3, 
Tafel VIIID zeigt eine solche Zelle. Ein wurstförmig gebogener 
Kern entsendet aus beiden Polen nach oben zu je einen Zweig, 
welche wiederum in der bekannten Richtung zu einander parallel 
laufen. Aus dem einen dieser Zweige entspringt aber nach kurzem 
Verlauf ein hammerförmiger Fortsatz, dessen Kopf, um beim Bilde 
zu bleiben, wiederum parallel zur Richtung der Hauptäste der Zelle 
liegt. So entsteht eine Zelle mit dreifachen parallel laufenden Ver- 
ästelungen. Ein solcher hammerförmiger Fortsatz ist in Zelle 16 
in Tafel IX abgebildet. Sehr oft zeigt sich in dem Teile des Stra- 
tum Radiatum, welcher der Pyramidenschicht am nächsten liegt, die 
langgestreckte einfache oder doppelte Ausbildung des Protoplasmas 
nur auf einer Seite des Kernes. In diesen Fällen behält der Kern 
die runde Gestalt (TafelIX, Fig. 1 u. 2), wogegen die länglichen Zellen 
des zentralen Teiles des Stratum Radiatum einen länglichen, manch- 
mal wurstförmigen Kern aufweisen. Bei all den beschriebenen Formen 
findet man öfters im Kern Teilungsvorgänge mitotischer und amito- 
tischer Natur (Tafel VIII D, Fig. 5, 6 u. Tafel IX, Fig. 14). Auch in Mikro- 
photographie Tafel XIII, Fig. 6 sind bei einer stäbchenartigen Zelle 
Teilungserscheinungen wahrzunehmen. Das Bild stammt aus dem 
Ammonshorn eines Lyssakaninchens. Links sieht man die Kerne 
der Pyramidenschicht, nach rechts zu die protoplasmatische Fort- 
sätze der Pyramiden und die beträchtliche Gliawucherung im Stratum 
Radiatum (Thioninpräparat). 

Die starke Wucherung der Glia im Stratum Radiatum gibt 
also zur Bildung sehr verschiedenartig gestalteter Elemente Anlaß. 
Alle diese Gliaformen haben aber gemeinsam, die Neigung zur 
Ausbildung ihres Protoplasmas in der Richtung der protoplasmatischen 
Fortsätze der Ganglienzellen. So entstehen Zellformen, welche von 
den Stäbchenzellen kaum zu unterscheiden sind (Tafel VIII. Fig. 7) 
und andere, welche durch die doppelte Verästelung gewissermaßen 
von denselben abweichen. In gewissen Fällen entsenden sie sogar 
drei parallele Äste. Eine andere Abweichung stellen diejenigen 
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Formen dar, welche infolge ihrer Nähe zur Pyramidenschicht nur 
einen Fortsatz aufweisen. Bei diesen letzteren bleibt der Kern rund. 
Andere endlich zeigen große Anschwellungen an den Enden der 
stäbchenartigen Fortsätze. Wir halten es für wahrscheinlich, daß 
alle diese erwähnten Gliaelemente nur Ausdrucksformen desselben 
Vorganges sind, und zwar der Anpassung der gewucherten Glia- 
zellen an die zerfallenden nervösen Strukturen, d. h. in diesem Falle 
an die protoplasmatischen Fortsätze der Pyramidenzellen. 

Infolge der großen Ähnlichkeit mit den Stäbchenzellen drängt 
sich die Frage auf, welche Beziehungen zwischen beiden Formen 
bestehen, und ob die Versuche zur Erklärung der Entstehung der 
einen Gruppe auch für die andere gelten können. Wir werden später 
sehen, daß von CERLETTI eine ähnliche Erklärung für die Bildung 
der Stäbchenzellen gegeben worden ist, wie die, welche wir für die 
Ammonshorngliazellen bei Lyssa gaben. Bevor wir diese Erklärung zu 
begründen versuchen, möchten wir erwähnen, dab auch beim normalen 
Kaninchen, wenn schon selten, in der erwähnten Gegend weit kleinere 
Gliazellen zu finden sind, die eine längliche Form aufweisen. Ihre 
Anwesenheit beweist nur, daß auch unter normalen Verhältnissen 
die Gliaanordnung von der Anordnung der nervösen Elemente be- 
einflußt wird. 

Für die Annahme, daß die erwähnten pathologischen Gliazellen 
Formen der Anpassung an zerfallende nervöse Strukturen darstellen, 
spricht außer der allgemeinen Form und der streng parallelen Richtung 
auch noch der Umstand, daß man nicht selten einen protoplasmatischen 
Fortsatz einer Pyramide sieht, auf dem ein länglicher Gliakern so 
sitzt, dab eine Unterscheidung zwischen Gliaprotoplasma und 
Ganglienzellenprotoplasma infolge der innigen Beziehung beider 
Elemente nicht möglich ist. Natürlich sind solche Beziehungen nicht 
häufig festzustellen, besonders infolge des Umstandes, daß die proto- 
plasmatischen Fortsätze der Pyramiden nicht immer genügend gefärbt 
werden. Wir haben schon gesehen, wie die Färbbarkeit dieser Fort- 
sätze durch pathologische Verhältnisse modifiziert wird. Weiter 
spricht für unsere Annahme die Tatsache, daß die Form der Glia- 
zellen bei jedem Wechsel «der nervösen Struktur infolge des Über- 
ganges in eine andere Gewebeschicht in entsprechender Weise sich 
verändert. Für die genaue Ergründung dieser Verhältnisse bildet 
die Rinde des Ammonshornes durch die Vereinfachung. und strenge 
Abgrenzung der einzelnen Schichten ein sehr günstiges Objekt. 

ler > 
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Die den Stäbchenzellen am ähnlichsten erscheinenden Elemente, 
welche im mittleren Teile des Stratum Radiatum vorkommen, stehen 
mit dem enggefügten Zaun der protoplasmatischen Fortsätze der 
Pyramiden in struktureller Übereinstimmung. Besonders sind hier 
die Gliazellen zu erwähnen, aus denen zwei oder drei parallel 
laufende Verästelungen ihren Ursprung nehmen, und die den Eindruck 
der Anpassung eines und desselben Elementes an verschiedene neben- 
einander verlaufende protoplasmatische Fortsätze hervorrufen. Die 
Gliazellen dagegen, welche sehr nahe der Pyramidenschicht liegen, 
oder sogar in dieser Schicht ihren Sitz haben, zeigen vielmehr eine 
birnförmige mehr den Ganglienzellen ähnelnde Gestalt. Die Glia- 
zellen weisen eine plötzliche Umwandlung der Form auf, wenn wir 
sie im Stratum oriens betrachten. Hier sind sie entsprechend der 
verschiedenen Gestaltung der nervösen Strukturen im großen ganzen 
sternförmiger Gestalt. Zum Vergleich der Elemente der verschiedenen 
Schichten, müssen wir auf Tafel IX, in der die fettenthaltenden 
Gliazellen des Ammonshornes abgebildet sind, verweisen. Diese 
fettigen Einschlüsse bilden ebenfalls, wie wir später sehen werden, 
einen Grund zu unserer Annahme. 

Was nun die Frage anbetrifft, in wie weit die beschriebenen 
zum Teil stäbchenartigen Elemente mit den Stäbchenzellen NIssLs 
verwandt sind, so glauben wir uns auf keine Weise berechtigt, auf 
Grund der morphologischen Übereinstimmung einzelner Elemente 
beide Zellenarten als identisch hinzustellen. 

Wir halten es aber für möglich, daß unter den Stäbchenzellen 
Nıssts sich Formen finden, die mit den hier beschriebenen Ele- 
menten große genetische Ähnlichkeiten aufweisen. Als NıssL zuerst 
die Stäbchenzellen in der paralytischen Rinde beschrieb, hielt er sie 
für veränderte Formen der Gliazellen, und erst später wurden sie 
von ALZHEIMER und von NıssL selbst als Abkömmlinge der Ad- 
ventitialzellen der Gefäße betrachtet, und zwar sowohl auf Grund 
ihres topographischen Verhaltens in der Hirnrinde, welches der Ge- 
fäßrichtung entsprach, als besonders auf Grund ihrer Ähnlichkeit mit 
den Adventitialzellen. Weiterhin betont ALZHEIMER, daß viele Stäb- 
chenzellen „mit dem einen Ende ihres Protoplasmaleibes der Gefäß- 
adventitia anliegen, während sie mit dem übrigen Teil von den Ge- 
fäßen wegstreben‘“. 

CERLETTI hebt in seiner Arbeit die Beziehungen der Stäbchen- 
zellen zu den Ganglienzellen ausdrücklich hervor. Er bestätigt, daß 
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sich eine größere Anzahl von Stäbchenzellen in senkrechter Richtung 
zur Windungsoberfläche vorfinden. Auch gibt er an, daß die be- 
treffenden Zellen besonders in jenen Gehirnen vorkommen, welche 
tiefe Veränderungen der Ganglienzellen aufweisen, und im beson- 
deren eine Schrumpfung des Protoplasmas mit Umbildung der chroma- 
tischen Substanz in grobe Körner zeigen, welche Veränderungen den 
vorgeschrittenen Formen der chronischen Erkrankung NıssLs ent- 
sprächen. Viele Stäbchenzellen zeigen nach der Beschreibung CER- 
LETTIS einen engen Zusammenhang mit den protoplasmatischen Apikal- 
fortsätzen der Pyramidenzellen. Es sind dieses ähnliche Verhältnisse, 
wie sie zwischen Trabantzellen und Ganglienzellen bestehen. In 
vielen Fällen würde es sogar sehr schwierig sein, zu bestimmen, ob 
das Protoplasma zur Ganglienzelle oder zur Stäbchenzelle gehört. 
ÜERLETTI konnte diese engen Beziehungen nicht in allen Fällen kon- 
statieren, denn er fand öfters Stäbchenzellen, welche keine Lage- 
beziehungen zu Ganglienzellen hatten. Er betrachtet aber die Stäb- 
chenzellen als Gliazellen, deren eigentümliche Form er auf mechanische 
Einwirkungen zurückzuführen versucht. Durch langsam fortschreitende 
tiefgehende pathologische Prozesse, wie die chronische Erkrankung 
einen solchen darstellt, schrumpfen die Ganglienzellen. Zwischen 
Ganglienzellenoberfläche und perizellulärem Gewebe bleibe auf diese 
Weise ein enger Raum frei, welchen die Gliazellen durch Hyper- 
trophie ihres Leibes ausfüllen. Die Gliazellen, welche an den ge- 
schrumpften apikalen Fortsätzen hypertrophieren, würden durch die 
Enge des Raumes in ihrem Wachstum begrenzt und zu Stäbchenzellen 
geformt. Man sieht, daß die Deutung CERLETTIS von der Entstehung 
der Stäbchenzellen ein Zurückkommen auf die erste Annahme NıssLs 
von der gliösen Natur der erwähnten Elemente darstellt. Die Ver- 
hältnisse, welche CERLETTI zwischen Ganglienzellen und Stäbchen- 
zellen nachweist, sprechen allerdings für seine Annahme. Auf jeden 
Fall ist eine Verallgemeinerung dieser Entstehungstheorie kaum mög- 
lich, angesichts der von ALZHEIMER festgestellten Tatsache des direk- 
ten Zusammenhanges der Stäbehenzellen mit den Adventitialzellen 
der Gefäße. Es ist nicht undenkbar, daß beide Entstehungsarten 
möglich sind, so daß die Bezeichnung „Stäbchenzellen“ nur ein mor- 
phologischer Sammelname für Elemente verschiedener Herkunft wäre. 
Jedenfalls möchten wir hervorheben, daß bei Lyssa im Ammonshorne 
stäbehenartige Elemente auftreten, welche offenbar veränderte an die 
Ganglienzellenfortsätze angepaßte Gliazellen darstellen. Die morpho- 
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logische Ähnlichkeit mit den Stäbchenzellen, sowie der Umstand, daß 
für die Entstehung dieser letzten Elemente ein Erklärungsversuch 
vorliegt, ähnlich demjenigen, den wir auf die Entstehung der Glia- 
formen des Ammonshornes anwandten, berechtigt zu der Frage, ob 
zwischen beiden Elementen wesentliche Verwandtschaften bestehen. 
Wir halten aber in unserem Falle die Anpassung der Gliazellen an 
die verfallenden nervösen Strukturen für einen aktiven und wahr- 
scheinlich zur Verarbeitung der Abbauprodukte der Ganglienzellen 
in Beziehungen stehenden Vorgang. Diese Auffassung ist von der 
ÜERLETTIS, welcher die Stäbchenform der Elemente als eine Folge 
der Ausfüllung der durch Schrumpfung der Ganglienzellen entstan- 
denen Lücken betrachtet, wesentlich verschieden. 

Die Gliazellenwucherung ist in der Kleinhirnrinde den tief- 
gehenden Störungen der PURKINJEschen Zellen entsprechend sehr 
beträchtlich. Auch hier findet man die Erscheinung der Anpassung 
der Trabantzellen an die Ganglienzellen, wie wir sie bei der Be- 
sprechung der Einschließung der Endprodukte der Kernentartung er- 
wähnt haben. 

Einer Gliawucherung begegnet man in mehr oder minder aus- 
gesprochenem Maße in allen Teilen des Zentralnervensystems, ohne 
daß sie jedoch charakteristische Merkmale aufwiese. Ein großer Ge- 
halt an basophilen Granula ist in den gewucherten Gliazellen der 
Brücke bei dem von uns am Menschen beobachteten Falle festzu- 
stellen. Von den Anpassungserscheinungen und fettigen Ablagerungen 
der Trabantzellen in der Hirnrinde wird später die Rede sein. 

Die Gliazellen weisen auben den progressiven Veränderungen, 
die uns bis jetzt beschäftigt haben, auch regressive Störungen auf, 
die sich durch ein abnormes Verhalten der Kerne besonders kenn- 
zeichnen. Mit Hilfe der PAPPENHEIMschen Triacidmischung werden 
diese am deutlichsten dargestellt. Wir haben schon einmal auf die 
Ähnlichkeit der Gliakernveränderungen mit der Kernentartung der 
Ganglienzellen hingewiesen. Die Kerne schrumpfen unter Verlust 
der Kernmembran, wobei sich der Grund rot färbt. Die auf diese 
Weise gebildete Kugel enthält mehrere Chromatinkörner verschiedener 
Größe. In seltenen Fällen enthält sie nur ein einziges grobes 
Chromatinkorn. Solche entartete Kerne sind sehr häufig bei den 
Trabantzellen zu sehen, und wenn ein solcher Entartungsvorgang an 
Kernen sich abspielt, welche auf oder in Ganglienzellen liegen, so 
entstehen aus ihm Gebilde, die von den NEGRIschen Körpern un- 
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möglich unterschieden werden können. Wir werden auf diesen Punkt 
später zurückkommen. Tafel VIII A, Fig. 13 —23 stellen regressive Ver- 
änderungen der Gliazellen und besonders der Trabantzellen dar. 
Für die Darstellung dieser Bilder regressiver Kerne ist die PAPPEN- 
HEIMsche Mischung der NıssLschen Methode weit überlegen. Wir 
möchten auf Fig. 19 aufmerksam machen, bei welcher der Trabant- 
kern nicht mehr erkennbar ist; an seiner Stelle sind drei blaue und 
ein roter Brocken zu sehen. 

Im Anschluß an die beschriebenen Gliaveränderungen wollen 
wir uns mit den fettigen Ablagerungen, welche bei Lyssa und ganz 
besonders in den Gliazellen zu finden sind, beschäftigen. Unsere 
Untersuchung über diesen Punkt wurde mit der HERXHEIMERschen 
Scharlachmethode an Gefrierschnitten ausgeführt. Auf diese Weise 
haben wir in der Hirnrinde und besonders im Ammonshorn des 
Kaninchens reichliche Mengen fettiger Substanzen gefunden. Dieser 
Befund wird noch interessanter durch die gegengesetzlichen Ergeb- 
nisse der Osmiumsäureanwendung als Fettreagens. Wir haben bei 
Anwendung der FLEMMINnGschen Lösung nur sehr spärliche Mengen 
Fett darstellen können. Auch frühere Untersuchungen von GRI- 
GORJEW und IwAnow mittels der MArcHıschen Methode ergaben 
ebenso negative Resultate. Der Unterschied zwischen den mit beiden 
Reagenzien erzielten Resultaten ist so auffallend, daß der Gedanke 
an eine Verschiedenheit der dargestellten Produkte naheliegt. Unsere 
Beschreibung behandelt also nur die mit der Scharlachmethode ge- 
wonnen Resultate. 

Die größte Menge fettiger Stoffe findet man im Ammonshorn, 
und zwar in der Gegend der stärksten Gliawucherung. Auch die 
Großhirnrinde enthält, wenn auch nicht in so starkem Maße, fettige 
Abbauprodukte. Dabei ist besonders bemerkenswert, daß sich die 
fettigen Stoffe fast ausschließlich in Gliazellen und Adventitialzellen 
eingeschlossen finden. Unter den Gliazellen sind es besonders die 
Trabantzellen, «die das Fett aufspeichern. Dagegen sind die Gan- 
glienzellen unserer Versuchstiere, selbst bei tiefgehenden Störungen, 
fast frei von Fettkörnchen. Nur sehr selten haben wir in den Pyra- 
midenzellen «des Ammonshornes Spuren von fettigen Substanzen 
nachweisen können. Hier enthalten die stäbchenartigen Elemente 
die größte Menge Fett. Diese Elemente finden sich, wie wir aus 
dem Vorhergegangenen wissen, im mittleren Teile des Ammons- 
hornes und können insofern als Trabantzellen betrachtet werden, 
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als sie Erscheinungen der Anpassung der Gliazellen an die Gan- 
glienzellen darstellen. Die fettigen Stoffe erscheinen in Form größerer 
Tropfen, welche reihenförmig in der Richtung der Fortsätze ange- 
ordnet sind (Tafel IX, Fig. 13—16). In seltenen Fällen sind die 
Fettkörnchen kleiner (Tafel IX, Fig. 17). Durch die besondere An- 
ordnung der fettigen Körner kann man leicht jene Formen, welche 
zwei längliche Fortsätze besitzen, erkennen (Tafel IX, Fig. 16). 


Wenn wir uns der Pyramidenschicht nähern, erkennen wir 
auch leicht jene Gliaelemente, die nur nach einer Richtung hin einen 
Plasmafaden entwickelt haben. Solche Formen treten auch in der 
eigentlichen Pyramidenschicht auf und sind reichlich mit Fett be- 
laden (Tafel IX, Fig. 2). Sie besitzen einen runden Kern, und 
manche entsenden in das Stratum Radiatum zwei parallele Reihen 
von Fettkörnchen (Tafel IX, Fig. 1). Die Fett enthaltenden Zellen 
befinden sich zuweilen in Teilungsvorgängen. Fig. 14 zeigt eine 
solche Teilung. Fig. 5 ist ebenfalls eine Gliazelle der Pyramiden- 
schicht, welche in karyokinetischer Teilung begriffen ist. Der Um- 
stand, daß solche fettige Zellen mitotische regelmäßige Teilungen 
zeigen, dürfte für die Annahme sprechen, daß das Fett nicht infolge 
einer einfachen regressiven fettigen Entartung des Zellprotoplasmas 
entstanden ist. Die Zellen des Stratum oriens (Tafel IX, Fig. 4, 
5, 6) zeigen eine ihrer runden oder sternförmigen Gestalt ent- 
sprechende Anordnung der fettigen Tropfen. 


Die Gliatrabantzellen der Hirnrinde verhalten sich, was die 
fettigen Ablagerungen betrifft, in ganz ähnlicher Weise. Ja nach 
der Stelle der Ganglienzellen, an welcher die Trabantzellen liegen, 
ist das Protoplasma dieser letzteren und demgemäß die Anordnung 
der fettigen Körner verschieden gestaltet. Wenn die Trabantzellen 
auf dem Ursprung des apikalen Fortsatzes sitzen, so reihen sich die 
Körner oft in der Form dreier aus der Kerngegend entspringenden 
Zweige (Fig. 8). Man findet viele verschiedenartige Gestaltungen, 
Fig. 7—11 stellen einige dieser Formen dar. Die fettigen Körner 
scheinen überall in Beziehung mit den Gliakernen zu stehen und 
sich nicht im Innern der Ganglienzellen vorzufinden. 


Die Adventitialzellen sowohl der Hirnrinde (Fig. 20) als auch 
des Ammonshornes (Fig. 18 u. 19) zeigen reiche Ablagerungen 
fettiger Körnchen, die größte Menge derselben ist aber sicherlich in 
den Trabantzellen enthalten. 
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Die mit Scharlachrot gefärbten Stoffe sind nicht die einzigen 
Abbauprodukte, die sich im Zentralnervensystem der an Lyssa ge- 
storbenen Tiere finden. Im menschlichen, mit ZENKERscher Flüssig- 
keit fixiertem Material, dessen Paraffinschnitte mit Kupferazetat. ge- 
beizt und mit WEIGERTschem Hämatoxylin gefärbt waren, fanden 
wir in den Gliazellen des Ammonshornes verschieden gestaltete 
Körner, die mit dem Hämatoxylin tief blauschwarz gefärbt er- 
schienen. Diese Körner, welche zu dem Gliakern in Beziehung 
stehen und die nach ALZHEIMER unter die protagonoiden Substanzen 
einzuordnen sind, zeigen entweder bohnenförmige, kugelförmige oder 
ringförmige Gestalt. Zuweilen schließen sich mehrere dieser Körner 
zu kleinen Ketten zusammen. Die Größe der Körner schwankt von 
ungefähr I—4 u im Durchmesser. Seltener begegnet man größeren 
Körnern (Tafel IX, Fig. 21). 

Aus dem Vorhergesagten ergibt sich die Schlußfolgerung, daß 
bei Lyssa verschiedene Abbauprodukte und besonders fettige Sub- 
stanzen in großer Menge auftreten, welche beinahe ausschließlich in 
den Gliazellen und in den Adventitialzellen der Gefäße eingeschlossen 
sind. Verschiedene Umstände sprechen aber gegen die Annahme, 
daß dieses Fett infolge eines einfachen Entartungsprozesses der 
Gliazellen entsteht, vielmehr dürfte es aus einer Verarbeitung der 
infolge der Degeneration der Ganglienzellen gebildeten Abbauprodukte 
hervorgehen. Dafür sprechen zunächst die engen Lagebeziehungen, 
welche die Trabantzellen zu den entarteten Ganglienzellen, und zwar 
nicht nur zu dem Zelleibe, sondern auch zu den weitreichenden 
protoplasmatischen Fortsätzen zeigen, und dann die Tatsache, daß 
gerade in diesen Trabantzellen die fettigen Produkte in größter 
* Menge und mit der größten Regelmäßigkeit auftreten. Man könnte 
denken, daß durch die nahe Nachbarschaft zu den Ganglienzellen 
die Trabantzellen den Stoffwechselprodukten der Entartung der 
Ganglienzellen besonders ausgesetzt seien, ein Umstand, der die 
fettige Degeneration der Begleitzellen hervorrufen könnte. Gegen 
die Annahme der einfachen degenerativen Natur der fettigen Sub- 
stanzen spricht aber die Abwesenheit regressiver Merkmale in Kern 
und Protoplasma der Fett enthaltenden Zellen. Sie können sogar 
mitotische Teilungsvorgänge aufweisen. Viel wahrscheinlicher wird 
damit die Deutung, daß die Gliazellen eine aktive Rolle spielen und 
die Abbauprodukte der entarteten Ganglienzellen zu einfacheren 
Fettkörpern verarbeiten. 
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Diese Verhältnisse wären im wesentlichen denen ähnlich, welche 
ÄLZHEIMER in der Hirnrinde bei der amaurotischen Idiotie nach- 
gewiesen hat. Auch hier enthalten die Glia- und Adventitialzellen 
viel-Fett. Dagegen sind die stark veränderten Ganglienzellen nur 
„bestaubt mit feinsten Fettkörnchen“, aber mit protagonoiden Körpern 
reichlich angefüllt. Nun sind die funktionellen Beziehungen der 
Trabantzellen zu den Ganglienzellen bei pathologischen Prozessen 
noch zu wenig bekannt, wie dieses aus der Verschiedenheit der 
herrschenden Meinungen über den Begriff der Neuronophagie her- 
vorgeht, so daß man sich über die Tragweite der Rolle, welche die 
Glia in solchen Fällen spielt, noch keine bestimmte Vorstellung 
machen kann. 

Immerhin würden wir auf Grund unserer Untersuchungen ge- 
neigt sein, der Glia eine größere Rolle bei der Aufnahme von 
Ganglienzellenprodukten zuzuschreiben, als es CERLETTI tut, selbst 
wenn die Gliazellen die Ganglienzellen nicht „auffressen“, wie MARI- 
NESCO einmal dachte. Dieser Forscher ist später von seiner Meinung 
abgekommen, und in neuerer Zeit schreibt er nur im Zentralnerven- 
system den Gitterzellen NıssLs phagozytäre Eigenschaften zu. Daß 
die Gliazellen sich an die entarteten Ganglienzellen anpassen und 
unter Umständen Teile der letzteren in sich aufnehmen, scheint 
jedenfalls sicher. Wir erinnern nur an die Aufnahme und Ein- 
schließung der Kernentartungsprodukte im Kleinhirn. Bei der Be- 
urteillung der Fettbildung im Innern der Trabantzellen liegen die 
Sachen insofern anders, als die Art des Vorganges eine direkte Be- 
obachtung der Aufnahme der Ganglienzellenprodukte durch die 
Gliazellen nicht gestattet. Auf jeden Fall aber sprechen die er- 
wähnten Beobachtungen für eine aktive Beteiligung der Gliazellen ' 
an der Bildung dieser Substanzen. 

Wie sich aus unseren Untersuchungen ergibt, liegt kein 
zwingender Beweis dafür vor, daß die NEsrIschen Körperchen als 
Parasiten angesehen werden müssen. Die endozellulären Formen 
der NeEsrRIschen Körper werden als die charakteristischen ange- 
sehen, und manches spricht dafür, daß sie zum Teil als Umwand- 
lungen von Ganglienzellenbestandteilen, zum Teil auch als Verände- 
rungen der in die Ganglienzellen eingedrungenen Trabantzellen auf- 
zufassen sind. 
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Von dieser Auffassung ausgehend, erscheint es berechtigt, an 
dieser Stelle im Anschluß an die Ganglienzellen- und Gliazellen- 
veränderungen von den NEGRISschen Körpern zu sprechen. 

Im Jahre 1903 wurden von NEGRI im Zentralnervensystem 
Iyssakranker Tiere und besonders in den Zellen des Ammonshornes 
und des Kleinhirnes Körperchen verschiedenster Größe beschrieben, 
die sich besonders durch eine acidophile Färbung auszeichneten. 
Die charakteristischen Körper waren intrazellulär und gelangten im 
Innern der Ganglienzellen zur größten Ausbildung An den ganz 
winzigen, mit den stärksten Systemen eben sichtbaren Gebilden 
konnte man keine Struktur erkennen, während an den größeren und 
größten eine komplizierte innere Organisation zu sehen war. Die 
Körper besaßen, je nach der Größe, eine oder mehrere sogenannte 
Innenformationen, welche als doppelt konturierte, hellglänzende Ge- 
bilde zu erkennen waren. In einigen dieser Innenformationen waren 
bei Anwendung der damals sehr gebräuchlichen Mannschen Färbung 
basophile Einschlüsse zu sehen. Diese Entdeckung NEGRIS und das 
Vorhandensein der NEGRIschen Körper in den Ganglienzellen der 
an Lyssa gestorbenen Tiere ist von allen Forschern, die sich mit 
der Frage beschäftigt haben, in zahlreichen Fällen bestätigt 
worden. NEGRI hielt die Körperchen für die Parasiten der Lyssa 
und erklärte sie, obwohl zunächst mit einigen Vorbehalten, für 
Protozoen und die verschiedenen Formen für Entwicklungsphasen 
derselben. Inzwischen sind von vielen Forschern neuere und ver- 
feinerte Methoden zum Studium der NEsrıIschen Körper angewandt 
worden, was zur Auffindung neuer struktureller Einzelheiten geführt hat. 

Nach Meinung (des Entdeckers haben die neueren Befunde 
immer mehr seine frühere Annahme über die parasitäre Natur der 
Körperchen bestätigt, so daß, was schon von VOLPINO und BERTA- 
RELLI versucht worden ist, die letzten Arbeiten NEGRIS sogar den 
Lebenszyklus des parasitären Protozoen bis zur Phase der Sporen- 
bildung beschreiben. Die Methode, deren sich NEGRI zuletzt zur 
Darstellung der Körperchen bediente, besteht in der Verfertigung 
von Strichpräparaten und Färbung mit der RomAanowskıschen Me- 
thode. Nach NEarr soll diese Methode die besten Resultate ergeben, 
und in der Tat sind die von ihm auf diese Weise hergestellten 
Mikrophotographien sehr anschaulich. 

Schon in der ersten Zeit hat NEGRI die Körperchen an Zupf- 
präparaten ohne Färbung nachweisen können, was für die schnelle 


172 


Untersuchung wertvoll war, wodurch aber die Kenntnis der Struktur 
selbst nicht sehr gefördert werden konnte. In der letzten Richtung 
erwies sich die Eosin-Methylenblau-, die GIEMSA- und die ROMANOWSKI- 
sche Methode von Vorteil. Es liest auch eine Arbeit von MARESCH 
vor, der die Struktur der NesrIschen Körperchen mittelst. der 
BIELSCHOwSKkIschen Silbermethode zu ergründen versuchte. Die 
letzte Arbeit von BABES behandelt den Gegenstand auf Grund von 
Untersuchungen mittelst der CAsAaLschen Silbermethode mit einer 
GIEMSA Nachfärbung. Außerdem hat dieser Forscher auch die MAnn- 
sche Methode angewandt. 

Wenn wir der Frage der NEGRIschen Körper nähertreten, so 
stoßen wir auf zwei Hauptfragen. Die erste besteht in der Ent- 
scheidung darüber, ob die betreffenden Körper im Zentralnerven- 
system aller wutkranken Tiere und nur bei solchen sich vorfinden, 
was für die diagnostische Verwertbarkeit des Befundes von größter 
Bedeutung ist. Das zweite Problem betrifft die eigentliche Natur 
der Körperchen. Seine Lösung konnte bisher nur auf rein morpho- 
logischem Wege versucht werden, da die künstliche Züchtung des 
als Parasiten angenommenen Körperchens sich als unmöglich er- 
wiesen hat. 

Die Art unserer Untersuchung erlaubt uns nicht, über den 
ersten Punkt irgend einen Aufschluß zu gewinnen, denn nur die 
Beobachtung eines sehr umfangreichen Materials würde dieses er- 
möglichen. Bei den meisten Forschern aber scheint die Ansicht 
obzuwalten, daß regelmäßig bei Lyssatieren, die mehr als 15 Tage 
nach der Infektion gelebt hatten, NEeGrRIsche Körperchen im Zentral- 
nervensystem zu finden sind, und daß durch den vorzugsweisen Sitz 
der Körperchen im Ammonshorn die Untersuchung des Ammons- 
horns auf solche Körperchen die schnellste und sicherste Art der 
Lyssadiagnose darstelle. VoLrıno meint, daß bei 98°/, der Lyssa- 
tiere NEGRIsche Körperchen im Nervensystem aufzufinden seien. 
Auch die Statistik Appas und BoRrMANs spricht für die Brauch- 
barkeit dieses Verfahrens. Nicht alle Forscher jedoch stimmen 
diesen Angaben zu, und in seiner letzten Arbeit meint BABES, daß 
die NEGRIschen Körperchen häufiger fehlen, als NEGRI und die 
meisten Forscher voraussetzen. Es liegen auch vereinzelte Angaben 
über das Vorkommen von den NEGRISchen Körpern sehr ähnlichen 
Gebilden bei anderen Erkrankungen vor. So hat BAaBEs bei Arsenik- 
vergiftungen ähnliche Gebilde in den Spinalganglien aufgefunden. 
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SCHIFFMANN soll bei Hühnerpest ähnliche Formationen beobachtet 
haben. Man sieht also, daß bei dieser Frage die Meinungen der 
Forscher noch geteilt sind. Nur eines scheint allgemein anerkannt 
zu sein: die große Häufigkeit der Körperchen in vielen Fällen bei 
lyssakranken Tieren, sowie das vorzugsweise Vorkommen bei sub- 
dural nach Schädelbohrung infizierten Tieren im Ammonshorn, bei 
Ischiatikusimpfung in den Spinalganglien. 

Was die Natur der Körperchen angeht, so lassen die histo- 
logischen Befunde eine doppelte Deutung zu. Die erste Ansicht, 
daß die Körperchen rein parasitärer Natur seien, gründet sich auf 
rein morphologische Feststellungen. So meint ERNST, die Struktur 
der Wutkörperchen genüge zur Feststellung ihrer parasitären Natur. 
Jedoch spricht sich NEGRI schon in seiner ersten Arbeit über den 
Gegenstand dahingehend aus, daß die Möglichkeit nicht ohne weiteres 
von der Hand zu weisen sei, daß regressive Produkte des Proto- 
plasmas sich azidophil zu der Mannschen Mischung verhielten, 
wodurch sich die Unterscheidung von den echten Wutkörperchen 
schwierig gestalten würde. 

Eine zweite Deutung wäre also die, daß auch die NEGRIschen 
Körper Entartungsprodukte des Zellprotoplasmas seien. Eine weitere 
Deutung, die einen Mittelweg zwischen den schon erwähnten (darstellt, 
gibt BABES in seiner letzten Arbeit, indem er die NEGRISchen 
Körper als aus zwei Bestandteilen zusammengesetzt ansieht, und 
zwar aus den ganz winzigen Parasiten der Lyssa und aus einer 
Kapsel, die durch eine Reaktion des Protoplasmas der Nervenzellen 
zur Isolierung derselben gebildet wird. „Das Wesen des geschilderten 
Prozesses“, sagt BABES, „ist also wohl das Eindringen eines reizenden 
Elementes in die Zelle, welches zu einer hyalinen metachromatischen 
Entartung, zu einer Art Koagulationsnekrose des Protoplasmas führt, 
wobei aber die Zelle selbst ihre Lebensfähigkeit bewahrt und sich 
durch die Einkapselung und die Sequestration desselben vor dem 
schädlichen Eindringling schützt.“ Zur weiteren Begründung seiner 
Auffassung, daß die NEeGrRIschen Körper nicht die eigentlichen Lyssa- 
erreger sind, führt BABES folgende Gründe an: Erstens die Größe 
dieser Körper, die man nicht für die Krankheitserreger halten kann, 
wenn man bedenkt, daß durch BERKEFELD-Filter filtriertes Virus 
immer noch virulent bleibt. Dieser Einwand würde nicht stichhaltig 
sein gegenüber der Meinung NEGRIS, daß der Parasit zu den Proto- 
zoen gehört, (dessen Sporen außerordentlich klein und filtrierbar 
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sein könnten. Das Wutvirus passiert andererseits die gewöhnlichen 
ÜHAMBERLAND-Kerzen nicht, so daß BABES zu dem Schluß gelangt, die 
Gröbe des vermuteten Parasiten müsse nicht viel geringer als 0,1 u 
sein, da er sich dem Filter gegenüber so verhalte, wie die kleinsten 
sichtbaren Bazillen. Auch der Umstand, daß die Nesrıschen Körper 
sich vorzugsweise in Gegenden, wie Ammonshorn und Kleinhirn 
ausbilden und verbreiten, wo der Prozeß nicht so tiefgreifend ist, als 
in der Oblongata und Brücke, in welch letzteren Gegenden die 
NEGRIschen Körper nur selten vorgefunden werden, soll, nach BABES, 
segen die Annahme sprechen, dab die NeE@rIschen Körper die 
eigentlichen Wuterreger sind. An den am meisten betroffenen Stellen 
des Zentralnervensystems findet man aber, bei Anwendung der Silber- 
methode CAJALS und der GIEMSA-Färbung, gewisse Pünktchen, die 
öfters von einer Vakuole umgeben sind und deren Größe mit der 
auf Grund der Filtrierversuche vermuteten übereinstimmt. 

Die Annahme von BABES, (daß diese Pünktchen die Lyssaerreger 
darstellen, muß aber mit großer Vorsicht aufgenommen werden, 
wegen der Häufigkeit, mit der ähnliche Pünktchen auch in den 
(ranglienzellen nicht Lyssakranker bei Anwendung der Silberreduk- 
tionsmethode erscheinen. Es kann sich hier nicht nur um einfache 
Silberniederschläge, sondern auch um Darstellungen feiner Zellgranula 
oder Abbaukörnchen handeln. 

Wir haben die NEsrIschen Körper beim Hund im Ammons- 
horn untersucht, und wir haben sie auch bei einem menschlichen 
Falle im Kleinhirn und im Ammonshorn gefunden; auch konnten 
wir sie hier, wenn auch in geringerer Menge, in der Hirnrinde 
nachweisen. Bei den Kaninchen, die mit Virus fixe geimpft waren, 
kamen echte NEGrIsche Körper nur sehr selten vor. Dagegen fanden 
wir beim Kaninchen im Ammonshorn, in der Brücke und besonders 
in den Spinalganglienzellen häufig verschieden gestaltete Bildungen, 
die sich azidophil verhielten, die aber nicht ohne weiteres als 
Ne6GrIsche Körperchen betrachtet werden konnten, und zwar wegen 
ihrer unregelmäßigen Gestalt und wegen ihres Mangels an basophilen 
Einschlüssen. 

In Tafel XIII, Fig. 7 sind vier Zellen aus den Spinalganglien 
des Wutkaninchens dargestellt. Die Präparate sind in ZENKERscher 
Flüssigkeit fixiert, in Paraffin geschnitten, mit gesättigtem S-Fuchsin 
warm behandelt und darauf mit Liehtgrün nachgefärbt worden. Die 
Nısstsche Substanz erscheint grünlich, die Kernkörperchen rot und 
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die Zelleinschlüsse ebenfalls rot gefärbt. Außerdem sind feine 
rote Pünktchen im Zellprotoplasma zu sehen, die wir als Zellgranula 
betrachten. Bei x sieht man ein großes Gebilde, ungefähr von der 
Größe des Kernes, welches neben dem letzteren im Protoplasma 
liegt und eine verwickelte netzartige Struktur aufweist. Es handelt 
sich hier um eine Entartungsbildung im Innern des Protoplasmas, 
die vielleicht aus der Degeneration eines zweiten Zellkernes ent- 
standen ist. In anderen Zellen sind andere Bildungen zu finden, 
die ungefähr die Gröbe und das Aussehen von Kernkörperchen haben. 
Sehr oft erscheinen sie als einfache runde Kugeln mit ganz homo- 
genem tiefgefärbten Inhalt, in anderen Fällen zeigen sie wie die 
Nukleolen eine oder mehrere hellglänzende Vakuolen. Bei 3 sind 
einige solche Bildungen in der Nähe «des Kernes zu sehen. Bei 4, 
welche Figur eine stark veränderte Zelle darstellt, findet man drei 
solche Körper in dem durch die erhaitene NısstLsche Substanz ge- 
bildeten peripheren Kranz (bei x). Es ist dieses die übliche Art 
des Vorkommens dieser Körper. Der Umstand, daß bei Lyssa die 
Kernkörperchen stark vermehrt erscheinen (2) und ihre große Ähn- 
lichkeit mit den beschriebenen protoplasmatischen Bildungen führt 
von selbst zu der Frage, ob eine Verwandtschaft zwischen beiden 
besteht. Wie wir hier schon erwähnt haben, und wie aus der vorher- 
gehenden Darstellung der Entartung der Kernkörperchen hervorgeht, 
weisen die Granglienzellenkernkörperchen bei Lyssa beträchtliche 
Störungen auf, und zwar meistens in Form einer Vermehrung. Auch 
unter anderen pathologischen Verhältnissen zeigen die Kernkörperchen 
Abweichungen vom normalen Verhalten. So beobachtete MARINESCO 
Teilung und Vermehrung derselben bei Strychnin- und Morphin- 
vergiftungen bei neugeborenen Tieren. Auch LUGARO wies auf eine 
beträchtliche Hypertrophie des Kernkörperchens der Spinalganglien- 
zellen nach Durchschneidung des entsprechenden Nerven hin. 

Andere größere knollenartige Bildungen, wie sie Tafel XIII, 
Fig. 7. 3 bei y dargestellt, zeigen eine unregelmäßige Form und 
verschwommene Struktur. In Fig. 7 bei z findet sich dazu noch 
eine Bildung, die man an ihrer Struktur ohne weiteres als NEGRI- 
schen Körper erkennt. Sie zeigt nämlich eine glänzende größere 
Innenformation und mehrere um die letztere kranzartig angeordnete 
kleinere Bildungen. 

Wenn wir jetzt zu der Besprechung der eigentlichen NEGRI- 
schen Körper übergehen, müssen wir einige Einzelheiten über die 
Verteilung derselben vorausschicken. 
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Die Anwendung der ÜCAgAuschen Methode, verbunden mit 
Fuchsinnachfärbung bewirkt, außer der Darstellung der NEGRIschen 
Körper, ein vollständigeres Hervortreten der protoplasmatischen Aus- 
läufer der Ganglienzellen, so daß die Beziehungen zwischen NEGRI- 
schen Körpern und Ganglienzellenprotoplasma selbst in großer Ent- 
fernung von dem Kerne noch wahrzunehmen sind. Diese Beziehungen 
lassen sich besonders schön an den PuURKINJEschen Zellen des Klein- 
hirns verfolgen. Nicht nur findet man Ne6rısche Körper in dem 
Zelleibe und in den großen Verästelungen, sondern auch in den 
feineren der Kleinhirnoberfläche nahen Verzweigungen, so dab man 
den Eindruck gewinnt, dab die Zahl der NEGRIschen Körper, welche 
einer einzigen PURKINJESchen Zelle angehören, größer sein muß, 
als für gewöhnlich angenommen wird. 

Die meisten und größten Formen sind in dem Zelleibe ein- 
geschlossen. In Tafel XIII, Fig. 8, 2 ist eine PuURKINJEsche Zelle 
abgebildet, die acht solcher Körper, darunter einige sehr grobe, ent- 
hielt. In den breiten Ursprüngen der Fortsätze sitzen die NEGRI- 
schen Körper regellos an irgend einem Punkte des Verlaufes, doch 
scheinen sie vorzugsweise eine periphere Stellung zur Achse des 
Fortsatzes anzunehmen (Tafel XIII, Fig. 7, z und 3). In den ent- 
fernteren Fortsätzen, die nur spärliches Protoplasma aufweisen, sitzen 
die Körper stets an den Verzweigungsstellen. an welchen sich eine 
Verbreiterung des Protoplasmas findet (Tafel XIII, Fig. 8, 3). 

Wenn auch für das Studium der Verteilung der NEGRISchen 
Körper diese Methode gute Resultate ergibt, so genügen ihre Er- 
gebnisse doch nicht für eine Feststellung der Struktur. Bessere 
Resultate für diesen Zweck sind mit der Mannschen Methode und 
ganz besonders mit GIEMSA-Färbung und bei Anwendung der ALz- 
HEIMERSchen Methode der Granulafärbungen zu erzielen. 

Die mit Hilfe dieser Methoden erhobenen Befunde zeigen jeden- 
falls, daß kein zwingender Beweis für die Annahme der parasitären 
Natur der Körperchen vorliegt, einfach aus dem Grunde, weil aus 
Gliazellenkernen im Innern der Ganglienzellen Gebilde entstehen 
können, welche keinen Unterschied von den typischen NEGRISchen 
Körpern aufweisen. 

Tafel VIIIC stellt die Neerıschen Körper in den Ganglien- 
zellen des Ammonshornes eines Hundes bei GIEMSA-Färbung dar. 
Tafel XIV, Fig. 9 zeigt die NEGrischen Körper im Ammonshorn 
des an Lyssa verstorbenen Menschen nach Hämatoxylinfärbung. 
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In fast allen Fällen sieht man in den Neerıschen Körpern 
basophile Einschlüsse; die Form und Anordnung derselben ist aber 
sehr verschieden. Wenn wir von sehr typischen Formen ausgehen, 
wie die Tafel XIV, Fig. 9, & eine solche zeigt, so sehen wir die baso- 
philen Einschlüsse in runder Form, und zwar im Innern von Vakuolen, 
die ihrerseits im Innern des Körperchens symmetrisch angeordnet er- 
scheinen. Auch Tafel VIILC, Fig. 4 stellt ein solches typisches Körper- 
chen dar. Andere größere Formen (Tafel VIIIC, Fig.1) zeigen eine 
homogene periphere rotgefärbte Schicht, welche nach dem Mittelpunkte 
des Gebildes zu an eine ebenso gefärbte Masse von mehr körniger 
Struktur, in der sich feine basophile Körner befinden, angrenzt. Schon 
bei diesen Formen ist eine große Ähnlichkeit mit gewissen Phasen 
dder Ganglienzellen- und Gliakernentartung, wie wir sie beschrieben 
haben, auffallend. In anderen Fällen zeigen die Negrıschen Körper 
zentrale Vakuolen, an denen ring- oder halbmondförmige basophile 
Körperchen haften, wie dieses bei der Kernentartung gezeigt worden 
ist (Tafel VIII C, Fig. 2, 3). 

Die gesamte basophile Substanz bildet in anderen Fällen eine 
dicke Kapsel, welche um eine zentrale hellerscheinende Vakuole liegt 
(Tafel XIV, Fig. 9, 6 u. 0). Noch größere Ähnlichkeiten mit leicht 
veränderten Gliakernen zeigen jene Formen, bei denen die chro- 
matische Substanz brockenartig angeordnet ist. Bei Tafel XIV, 
Fig. 9, 3, 4 u. 7 findet man kleinere Formen der Körperchen, unter 
denen von den Gliakernen schwer unterscheidbare Gebilde sich be- 
finden. Tafel VIII €, Fig. 5 zeigt ein endozelluläres Körperchen, 
welches im Zentrum die chromatische Substanz in Form eines 
richtigen Zellkernes aufweist. Endlich liegt bei Tafel VIII C, 
Fig. 6 eine veränderte Trabantzelle, die große Ähnlichkeit mit einigen 
der beschriebenen Formen aufweist, in einer Einbuchtung der 
Ganglienzelle.e. Wir möchten noch gewisse wurstförmige, zu den 
NEGRISschen Körperchen zu rechnende Gebilde erwähnen, welche an 
den protoplasmatischen Fortsätzen der Ganglienzellen haften. Sie 
erinnern in gewisser Beziehung an die stäbehenartigen Kerne des 
Stratum radiatum beim Kaninchen und stellen vielleicht degenerierte 
Formen solcher Kerne dar. 

Es ist hervorzuheben, daß die Nısstsche Substanz sich stets 
in einer bestimmten Weise um die Nesrischen Körper angeordnet 
findet. Gewöhnlich zeigt sie sich in Form zweier, an zwei gegen- 
überliegenden Punkten «der Oberfläche des Körperchens anliegenden 
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kegelförmigen Bildungen, welche sehr an die Kernkappen erinnern 
(Tafel VIII C, Fig. 3 u. 4). Diese Struktur wird am besten mit 
der GIEMSA-Färbung dargestellt, die metachromatische Reaktion des 
umgebenden Ganglienzellenprotoplasmas, wie sie BABES beschreibt, 
hat nicht konstatiert werden können. 

Wir haben aus dieser Darstellung gesehen, daß die als NEGRI- 
sche Körperchen bekannten endozellulären Gebilde mannigfaltige 
Formen aufweisen, von denen viele mit entarteten Gliakernen große 
Ähnlichkeit und sogar in manchen Fällen eine vollständige Überein- 
stimmung zeigen. Andererseits wissen wir bereits, daß die Trabant- 
zellen sich bei Lyssa an die Ganglienzellen anpassen und sogar in 
dieselben eindringen. Der Gedanke konnte also naheliegen, daß von 
den NEGrRIschen Körperchen viele als eingedrungene und entartete 
Gliazellen aufzufassen sind. Ob alle azidophilen Ganglienzellenein- 
schlüsse, welche eine komplizierte Organisation mit basophilen Körnern 
besitzen, denselben Ursprung haben, läßt sich nicht entscheiden. 
Gewisse Bedenken gegen diese Annahme ruft das Auftreten von 
ganz großen und ganz kleinen Bildungen hervor. Vielleicht sind 
die NEGRIschen Körperchen Gebilde verschiedenen Ursprunges. Wir 
möchten uns deswegen, was diese Frage angeht, nur mit größter 
Vorsicht äußern. Nur. eines wäre zu betonen, nämlich, daß die 
Mannigfaltigkeit der inneren Bildungen der NEGrIschen Körperchen 
nicht in genügender Weise das Vorhandensein des Lebenszyklus eines 
Protozoen beweist, da degenerative Kernveränderungen jedenfalls 
sehr ähnliche Bilder darbieten können. 

Für die Untersuchung der Neurofibrillen haben wir ganz be- 
sonders die CAgALsche Silberreduktionsmethode angewandt. Zum 
Vergleiche sind auch, wenn schon nur in vereinzelten Fällen, andere 
Methoden (BETHE, DONNAGIO, BIELSCHOWSKY, JORIS, LUGARO) zu 
Hilfe genommen worden. 


Wir haben stets die Fixierung in leicht ammoniakalischem 96°/,igem 
Alkohol, Imprägnation in 2—3°/,iger Silbernitratlösung, Reduktion 
mit Pyrogallol und Parraffineinbettung gebraucht. Bei den ganz gut 
gelungenen Präparaten hat sich eine Nachvergoldung als unnötig er- 
wiesen. Selbst die Bilder, welche durch ihre Schärfe für die Mikro- 
photographie gut geeignet waren, stammten aus unvergoldeten Prä- 
paraten. Bei mangelhaften Präparaten kann jedoch die Vergoldung 
durch Hervorbringung eines ausgesprocheneren Kontrastes als gute 
Hilfsmethode gelten. In Fällen, bei denen es sich darum handelte, 
den Grund der Zellen stark zu entfärben, um die Silbermethode mit 
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anderen zu kombinieren, hat sich ein Nachtönen mit Platinchlorid als 
vorteilhaft erwiesen. Wir haben bei der Besprechung der NEGRıIschen 
Körper auf diese Weise hergestellte Präparate beschrieben. Die 
komplizierte Silbervorbehandlung beeinträchtigt die elektive Färbbarkeit 
der Kernbestandteile und der NEGRIschen Körper nur sehr wenig. 
Schon SIMARRO hat bei der Beschreibung der ersten Silberreduktions- 
methode den Umstand hervorgehoben, daß die durch die Methode 
dargestellten Strukturen, wie z. B. die Nısstschen Schollen, sehr 
wenig beeinflußt wurden, wie an nachgefärbten Präparaten leicht zu 
ersehen war. 


In den letzten Jahren ist eine reiche Literatur über die patho- 
logischen Veränderungen der Neurofibrillen entstanden, die sich be- 
sonders auf die Anwendung der Methoden CAJALSs, BIELSCHOWSKYS 
und DonnaAGıos stützt. Doch ist allen Neurofibrillenmethoden noch 
immer eine gewisse Launenhaftigkeit eigen, so daß viele als pathologisch 
geschilderte Veränderungen der Neurofibrillen nur mit Vorbehalt 
als solche angenommen werden können. Die erwähnte Unsicherheit 
der Methoden gestattet nicht, negative Resultate als Äquivalentbilder 
zu betrachten, so daß Erscheinungen wie Körnelungen der Neuro- 
fibrillen, Abnahme der Intensität der Färbung, Darstellung der peri- 
pheren Fibrillen bei gleichzeitiger Nichtfärbung der innern Fibrillen 
für die Beurteilung pathologischer Zustände nur von recht geringem 
Werte sind, weil eben solche Abweichungen von dem typischen Neuro- 
fibrillenbilde auch bei unvollkommenen, normalen Präparaten vor- 
kommen. Nur positive, scharfe Bilder, die deutliche Abweichungen 
von dem normalen Verhalten zeigen, können als pathologisch ange- 
sehen werden. Die Bilder der von CAgyAL bei Lyssa entdeckten Fi- 
brillenhypertrophie erfüllen diese Bedingungen. Die Neurofibrillen 
zeigen schon zur Zeit der ersten Krankheitserscheinungen stellenweise 
Verdiekungen, welche mit dem Fortschreiten der Krankheit immer 
allgemeiner und ausgesprochener auftreten, so daß die gesamte ar 
gentophile Substanz unter beträchtlicher Vereinfachung der netzartigen 
Anordnung in eine Anzahl dicker, die ganze Zelle durchziehende 
Stränge verwandelt wird. Diese Hypertrophie der Neurofibrillen wurde 
von MARINESCO bestätigt, welcher Forscher außerdem eine Anzahl 
von Neurofibrillenveränderungen bei anderen pathologischen Störungen 
beschrieb. Die von CAJAL sowie von TELLO beschriebenen physio- 
logischen Abweichungen des neurofibrillären Apparates zeigten gewisse 
Ähnlichkeiten mit dieser Hypertrophie. Auch DoNnAGIo wies eine 
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Einflüssen von Hunger und Kälte ausgesetzt wurden. SCHAFFER 
hat offenbare Veränderungen der Fibrillen bei der amaurotischen 
Idiotie der Säuglinge beschrieben, SPIELMEYER bei der der späteren 
Jahre. Sehr beträchtliche als pathologisch anzusehende Fibrillen- 
veränderungen sind in letzter Zeit von ALZHEIMER bei gewissen tief- 
gehenden Geistesstörungen beschrieben worden. Die Neurofibrillen 
wurden auch hier dieker und vereinfacht und bildeten endlich lange 
Züge, die im Zellenleibe in mehrfacher Windung spiralartig verliefen. 
Diese merkwürdige morphologische Veränderung des neurofibrillären 
Apparates ging mit einen tiefgehenden chemischen Umwandlung ein- 
her, infolge welcher die Neurofibrillen sehr widerstandsfähig wurden, 
so daß sie selbst nach dem Untergange der Zelle an deren Stelle 
liegen blieben. Sie färbten sich auch mit Farbstoffen, welche die 
normalen Fibrillen nicht annehmen. 

Die „Hypertrophie“ der Fibrillen, welche den Kernpunkt der 
von CAayAaL geschilderten Veränderungen darstellt, ist leicht nachzu- 
weisen; unsere Befunde beim Kaninchen stimmen vollkommen mit 
der Beschreibueg CAsaus überein. Den höchsten Grad der Fibrillen- 
verdickung haben wir bei einem Falle in den Spinalganglienzellen 
gefunden, bei dem eine längere Lebensdauer zu konstatieren gewesen 
war, als dieses für gewöhnlich bei mit Virus fixe infizierten Kaninchen 
der Fall ist. Das betreffende Tier starb am 12 Tage nach der 
Impfung. Die Mikrophotographie Tafel XIV, Fig. 10, welche eine 
solche Ganglienzelle darstellt, kann von der Dicke der Fibrillen eine 
Vorstellung geben. Der Grund der Zelle erscheint ganz farblos und 
die dieken Neurofibrillen sind nicht als einfache Stränge zu sehen, 
sondern weisen Verzweigungen und Andeutungen einer netzartigen 
Struktur auf. Auch die auf Tafel X, Fig. 1 dargestellten Zellen 
stammen aus einem Spinalganglion desselben Falles. Die immer noch 
deutliche Hypertrophie der Neurofibrillen erreicht aber nicht den 
Grad der in der Mikrophotographie Tafel XIV, Fig. 10 dargestellten. 
Eine Beziehung zwischen den hypertrophischen Veränderungen der 
Neurofibrillen und der von VAN GEHUCHTEN als für den Lyssaprozeß 
charakteristisch angesehenen Wucherung der Kapselelemente konnten 
wir nirgends konstatieren. Überhaupt ist die van GEHUCHTENsche 
Störung in den Spinalganglien unserer Kaninchen ein viel zu seltener 
Befund, als daß man erwarten könne, die erwähnten Beziehungen 
vorzufinden. 
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Die fibrillären Veränderungen der Ganglienzellen sind so mannig- 
fach, daß fast jedes neue Bild eine neue Art derselben darstellt. 
CAJAL hat von einem dichten Netz, einem lockeren, einem faserigen, 
einem bandförmigen und sogar von einem krausen Netz gesprochen. 
Gewöhnlich zeigt sich die Verdickung früher und stärker am peri- 
pheren Teile der Zelle, doch findet man, wenn auch selten, Fälle, 
die gerade das entgegengesetzte Bild zeigen. Die Tafel X, Fig. 2 
zeigt eine Ganglienzelle aus dem Ganglion Gasseri des an Lyssa 
verstorbenen Menschen. Man sieht hier einige ganz große Neuro- 
fibrillenbündel im zentralen Teil, die einen freien Raum abschließen. 
Die peripheren Neurofibrillen zeigen eine viel geringere Hypertrophie. 
Auch die in Tafel X, Fig. 3 dargestellte Zelle, die ebenfalls aus dem 
Ganglion Gasseri des Menschen stammt, zeigt starke Neurofibrillen- 
hypertrophie, welche jedoch hier am ausgesprochendsten an der 
Peripherie ist. 

Die gefensterten Zellen sind beim Kaninchen nicht sehr häufig, 
dagegen haben wir sie nicht selten in dem Ganglion Gasseri des 
Menschen gefunden. Diese Ganglienzellenformen, die sich dadurch 
kennzeichnen, dab sie an der Stelle des Ursprunges des Achsen- 
zylinders durchlöchert erscheinen, wobei sich in diesen Löchern ge- 
wucherte Kapselzellen finden, wurden von CAJAL und GARCIA in 
ihrer ausführlichen Arbeit über Lyssaveränderungen beschrieben und 
damals als für die Lyssa charakteristisch angesehen. Später hat 
CAJAL selbst die Zellen in normalen Tieren gefunden und eine ge- 
naue Beschreibung derselben sowie vieler anderer Eigentümlichkeiten 
der Spinalganglien gegeben. Die Fensterung der Spinalganglien- 
zellen wird also jetzt von CAJAL als eine normale Bildung angesehen, 
obwohl er der Ansicht ist, daß sie infolge pathologischer Prozesse 
stärker hervortreten kann. Da in den Spinalganglienzellen sich bei 
Lyssa gar nicht selten eingedrungene Gliazellen vorfinden und die 
eingedrungenen Elemente häufig in einer Vakuole des Protoplasmas 
liegen, erscheinen die Ganglienzellen gefenstert und bekommen da- 
durch große Ähnlichkeit mit den auf andere Weise entstandenen 
Fensterbildungen der normalen Ganglienzellen. Tafel X, Fig. 6 zeigt 
eine solche Fensterung bei Lyssa. In dieser Abbildung sind außer- 
dem die verwickelten Verzweigungen des Achsenzylinders zu sehen. 
Die kleinen dornartigen Fortsätze, welche in verschiedenen Teilen 
des Achsenzylinders zu sehen sind, sind wahrscheinlich Teile der 
ursprünglichen normalen Verästelung, welche durch die Wucherung 
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der Kapselelemente gestört worden sind. Außer den gefensterten 
findet man auch im menschlichen Ganglion Gasseri solche Zellen, 
wie sie CAJAL in den Spinalganglien bei Senilen beschrieben hat, 
und die er zerrissene Zellen nannte. Sie zeichnen sich dadurch aus, 
daß ihre Umrisse wie zerfetzt aussehen durch Einbuchtungen und 
Fortsätze, welche den stark gewucherten endokapsulären Elementen 
angepaßt sind. Solche Zellen sind nicht nur im Senium zu finden, 
vielmehr hat sie Rossı auch bei anderen pathologischen Prozessen 
beschrieben, und wir finden sie hier wieder bei der Lyssa. 

Wie gesagt, zeigen nicht alle Zellen die hypertrophischen Ver- 
änderungen der Neurofibrillen; es finden sich viele, an denen die 
Fibrillen nicht mehr nachgewiesen werden können, wie bei den in 
Tafel X, Fig. 4 und 5 dargestellten Zellen. 

Diese Zellen zeichnen sich dadurch aus, daß sie eine reichliche 
Ablagerung einer Substanz aufweisen, welche sich in Form kleiner 
Körner niederschlägt und eine starke Färbbarkeit bei der Silber- 
behandlung aufweist. Die schwarzgefärbte Ansammlung hat dieselbe 
Stellung im Zelleibe, welche gewöhnlich das helle Pigment einzu- 
nehmen pflegt, so daß wir sie für eine ungewöhnliche Färbung des 
pathologisch vermehrten Pigmentes halten. Sehr oft findet man 
zwei Anhäufungen an zwei sich gegenüberliegenden Stellen innerhalb 
der Ganglienzelle. Auch die Fälle sind nicht selten, bei denen die 
Anhäufung besonders um den Kern herum gelagert ist. Nur selten 
findet man das Pigment am Ursprung des Achsenzylinders, und 
zwar in ringförmiger Anordnung. 

Für die Beurteilung dieser Befunde ist wichtig, daß der Patient 


erst 26 Jahre alt war, also noch keine senile Fettentartung der 


Zellen erwarten lieb. 

In der erwähnten Arbeit Casaus über die Spinalganglienzellen 
ist zum ersten Male auf gewisse Fortsätze der Zellen hingewiesen 
worden, die in geringerer oder größerer Entfernung von der Zelle 
durch eine kolbige Anschwellung endeten. 

Die Endkolben blieben manchmal unter der Zellenkapsel, aber 
oft erstreckten sie sich weit von der ursprünglichen Zelle weg, wobei 
der Kolben nicht frei im Gewebe lag, sondern von einer Art Zellen- 
kapsel umgeben wurde, so daß CAsaL eine Ähnlichkeit zwischen 
diesen Apparaten und den von KrAUSE in der Bindehaut beschrie- 
benen Endorganen finden wollte. Da er sie in normalen Tieren 
fand, erklärte er diese Befunde für normale Bildungen. Andere 
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starke Anschwellungen, welche mit den beschriebenen große Ähn- 
lichkeit zeigten, wurden von CAJAL in der Kleinhirnrinde gefunden. 
Sie lagen am Ende eines fadenförmigen Fortsatzes, welcher in Be- 
ziehungen zu den PurKINngEschen Zellen zu stehen schien. Bei 
unserem menschlichen Lyssafall fanden sich im Ganglion Gasseri 
viele Zellen, welche die CAsyauschen Kolben zeigten. Manchmal 
jedoch waren sie von einer sehr ungewöhnlichen Größe, beinahe so 
sroß wie Ganglienzellen. Diese übermäßige Ausdehnung scheint 
pathologisch. 

Daß unter pathologischen Umständen, wie sie die Nervendurch- 
trennung bietet, solche Kolben am Ende der regenerierten Fasern 
vorkommen können, haben CAJAL, LUGARO, PERRONCITO und MARI- 
NESCO gezeigt. Auch die Auffindung solcher Anschwellungen der 
kollateralen Verzweigungen der hinteren Wurzeln bei Tabes durch 
NAGEOTTE, und die neulich von CAJAL bei der traumatischen Ent- 
artung der Achsenzylinder der PuRKINJESchen Zellen aufgefundenen 
Kolben zeigen, daß unter abnormen Verhältnissen die Achsenzylinder 
leicht zur Bildung solcher Anschwellungen Anlaß geben können. 
Ich habe auch in Gemeinschaft mit Dr. CAToLA große runde An- 
schwellungen der Achsenzylinder beschrieben, welche sowohl mit der 
CAyaLschen Methode als auch mit der von STRÖBE, sowie der von 
KAPLAN darstellbar sind, die den oben beschriebenen Kolben CAJALS 
sehr ähnlich sahen, und aus denen wir die im zentralen Nerven- 
system häufig vorkommenden Amyloidkörperchen ableiteten. Es ist 
immer schwierig, auf Grund der Achsenzylinderbilder pathologische 
Befunde von einfachen Artefakten zu unterscheiden, wie es besonders 
von PERUSINI in letzter Zeit auf Grund zahlreicher Versuche betont 
worden ist. Diese Achsenzylinderanschwellungen aber, welche zu einer 
Reaktion der umgebenden Glia- oder Kapselzellen Anlaß geben, sind 
einwandfrei als pathologisch zu betrachten. Wenn auch vereinzelt, 
konnten wir im Ganglion Gasseri Amyloidkörperchen finden, wobei 
sich die Frage aufwerfen läßt, ob auch hier Beziehungen zwischen 
diesen Körpern und den erwähnten Endkolben bestehen. 

Es wäre vielleicht hier angebracht, gewisse Veränderungen zu 
erwähnen, welche durch andere Methoden an den Spinalganglienzellen 
nachgewiesen werden können, und die zusammen mit den erwähnten 
Fibrillenveränderungen auftreten. 

Der Veränderungen der Nısstschen Substanz sind für Lyssa 
nicht spezifisch, aber doch so tiefgehend, dab wir sie, wenn auch 
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nur flüchtig, erwähnen möchten. Die Zellen, welche in der Tafel XIV, 
Fig. 11 abgebildet sind, zeigen die Randstellung des Kernes und Auf- 
lösung der chromatischen Substanz unter Bildung von kleinen Pünkt- 
chen. Bei der kleineren Zelle hat sich die übrig gebliebene Chro- 
matinsubstanz um den Kern herum netzartig darstellen lassen. 

Auf Anregung Dr. ALZHEIMERS haben wir untersucht, ob die 
fuchsinophilen Granula bei Lyssa pathologische Veränderungen auf- 
weisen. Von HELD und LEv1 sind diese Strukturen in den Ganglien- 
zellen dargestellt worden und haben besonders die Untersuchungen 
(dieses letzteren Forschers diesem Studium ein spezielles Interesse 
verliehen. Levı hat nämlich nach elektrischer Reizung des Ischia- 
tikus Veränderungen der fuchsinophilen Granula in den betreffenden 
(ranglienzellen beschrieben. 


Für unsere Untersuchungen haben wir das Material in FLEM- 
MInGscher Flüssigkeit fixiert. Die Färbung erfolgte durch ein un- 
gefähr 15 Minuten langes Erwärmen der Paraffinschnitte in gesättigter 
S.-Fuchsinlösung, und durch Nachbehandlung mit einer gesättigten 
Lichtgrün- oder Methylerün-Lösung. Auf diese Weise haben wir das 
Verhalten der fuchsinophilen Granula in den normalen und kranken 
Spinalganglien des Kaninchens vergleichen können. 


Unter pathologischen Verhältnissen zeigt die fuchsinophile Sub- 
stanz eine starke Vermehrung. Außerdem gibt die Methode noch 
eine gute Darstellung der NıssLschen Substanz, so daß die Verhält- 
nisse zwischen beiden Zellbestandteilen sehr klar zu erkennen sind. 
Unter normalen Umständen sind die Körner zwischen den NIssL- 
schen Schollen angeordnet, manchmal in kettenförmigen Reihen. 
Durch die starke Veränderung der NıssLschen Substanz, welche 
häufig durch eine beträchtliche zentrale Chromatolyse gekennzeichnet 
ist, werden die fuchsinophilen Körnchen im Zentrum angehäuft. 
Außerdem scheinen sie vermehrt, und man findet auch dicke Körn- 
chen manchmal bis zur Größe eines Kernkörperchens.. Ob diese 
größeren Körperchen mit den fuchsinophilen Granula verwandt sind, 
können wir nicht entscheiden. Ein Umstand spricht gegen diese 
Annahme, nämlich, daß sich in nach ZENKER fixierten Präparaten 
die größeren Körperchen darstellen lassen, während die fuchsino- 
philen Granula nicht auftreten. An einer Stelle dieser Arbeit haben 
wir auf die Schwierigkeiten aufmerksam gemacht, welchen die Unter- 
scheidung zwischen NEGRIschen Körpern und den verschiedenen 
fuchsinophilen Bildungen begegnet. Auf jeden Fall ist eine Zu- 
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nahme der Größe und Zahl der eigentlichen fuchsinophilen Granula 
des Iyssakranken Kaninchens zu konstatieren und außerdem noch 
eine Veränderung in der Anordnung der Körner im Protoplasma, 
welche durch die tiefe Störung der NıssLschen Substanz hervor- 
gerufen wird. 


Aus allen unsern Fibrillenpräparaten und auch aus denjenigen, 
welche die Nısstsche Substanz und die Granula darstellen, läßt sich 
die Tatsache erkennen, daß bei Lyssa die Ganglienzellen in den 
Spinalganglien tief gestört werden können, ohne daß die Kapsel- 
elemente eine entsprechende Wucherung zeigen. 


Die Zellen des Rückenmarkes, der Oblongata und der Brücke 
zeigen die CAyALschen Veränderungen der Neurofibrillen in sehr 
ausgesprochenem Maße. Die Vereinfachung und Verdiekung der 
fibrillären Substanz erreicht an der in Tafel XI, Fig. 4 dargestellten 
Zelle einen hohen Grad. Trotz guter Imprägnation sind hier in der 
Zelle nur wenige Fasern zu sehen. Der Kern ist stark an die 
Peripherie gedrängt. Die Zelle stammt aus dem Rückenmark eines 
Kaninchens, welches nach der Impfung 12 Tage am Leben geblieben 
ist. Auch die Fig. 7 auf Tafel X zeigt eine Rückenmarkszelle von 
demselben Falle, welche sich durch die fortgeschrittenere Verände- 
rung der Neurofibrillen kennzeichnet. Hier ist besonders die Quellung 
der Zelle und die beträchtliche Schlängelung, welche die Neuro- 
fiıbrillen in ihrem Verlaufe annehmen, bemerkenswert. Die Quellung 
der Zellenfortsätze bewirkt ein gewisses Auseinandergehen der Fibrillen. 
Die Schlängelung ist nicht so ausgesprochen wie in der in Tafel XI, 
Fig. 3 dargestellten Zelle, von der die Mikrophotographie Tafel XIV, 
Fig. 12 ein weiteres Bild gibt. Die Zelle stammt aus der Brücke 
eines Iyssakranken Kaninchens, welches bis zum elften Tage nach 
der Impfung gelebt hat. Das Protoplasma zeigt hier nicht die vor- 
her erwähnte Quellung, aber die Neurofibrillen sind sehr verdickt 
und teilweise geschlängelt. Sie verlaufen vereinzelt, und keine An- 
deutung netzartiger Struktur ist wahrzunehmen. 


Wie bekannt, werden die Endfüßchen oder Endknöpfe, welche die 
Endigung perizellulärer Achsenzylinder darstellen sollen, durch die 
Silbermethoden, und zwar besonders durch die Casausche sehr gut 
dargestellt. An dieser Bildung sind von CAJAL und GARCIA patho- 
logische Veränderungen bei Lyssa nachgewiesen worden. Wie CAJAL 
schon früher angegeben hat, sind die Endknöpfchen sehr leicht ver- 
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änderliche Strukturen, so daß Abweichungen von dem typischen Bilde 
nur unter Vorbehalt als pathologisch angesehen werden können. 
Bei Lyssa bestanden diese Veränderungen in beträchtlichen 
Vergrößerungen, zu denen noch Abweichungen in der Form und 
Struktur hinzutraten. Die normalen Endknöpfehen werden von 
CAyaL als kleine runde oder birnförmige Anschwellungen am Ende 
der perizellulären Fäden beschrieben. Bei denselben zeigt sich 
keine Struktur, sondern sie erscheinen homogen gefärbt. Es ist 
nicht selten zu beobachten, daß die Knöpfe nur in ihrem peripheren 
Teil gefärbt erscheinen, so daß sie ringförmig aussehen, welche 
Formen von CAJAL auf unvollkommene Imprägnation zurückgeführt 
werden. In den durch pathologische Einflüsse veränderten End- 
füßchen sind dagegen Zeichen einer Struktur wahrzunehmen, welche 
öfters einen unbestimmten netzartigen Charakter aufweist, dabei ist 
die Form der Bildungen nicht mehr rund, sondern eckig. Die Fig. 1 
u. 2 der Tafel XI stellen zwei Ganglienzellen aus dem Rückenmark 
eines Lyssakaninchens dar. Obwohl die braungefärbten Fibrillen 
keine Veränderungen aufweisen, sind die tiefschwarz gefärbten End- 
knöpfehen vergrößert. Ihr Inneres weist Zeichen einer Struktur 
auf, und ist besonders der Verlauf der Fäden, bevor sie an die Zelle 
gelangen, unregelmäßig und gewunden. Hier sehen wir also Ver- 
änderungen der Endknöpfe auch bei normalem Verhalten der neurofibril- 
lären Struktur der Zelle auftreten. Auch das Gegenteil, nämlich tief- 
gehende Veränderungen der Zelle bei vollständig normaler Beschaffen- 
heit der Endknöpfe, haben wir bei dem menschlichen Lyssafall kon- 
statieren können. Wie wir später sehen werden, zeigen viele 
Ganglienzellen in diesem Falle eine starke fettige Entartung. Eine 
Verdiekung der Neurofibrillen ist jedoch nur in den Ganglien von 
GASSER beobachtet worden. Unter den Zellen der unteren Olive 
waren sehr viele von der fettigen Entartung so stark befallen, daß 
nur ein peripherer Saum von Fibrillen bestehen geblieben war. Bei 
diesen Zellen erschienen jedoch die Endknöpfchen vollkommen normal. 
Wir haben auch bei Zellen des Rückenmarkes sowie der Oblon- 
gata und der Brücke die Methoden für die Darstellung der Zellen- 
granula angewandt und möchten einige Resultate erwähnen. An 
Tafel XV, welche einen Oberflächenschnitt durch eine große Zelle 
der Brücke darstellt, kann man verschiedene Strukturen vonein- 
ander unterscheiden. Im Innern der Zelle ist eine äußerst feine 
netzartige fibrilläre Struktur sichtbar. Die einzelnen Maschen des 
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Netzes sind teilweise mit großer Deutlichkeit zu sehen und ebenso 
gewisse kleine Pünktchen, die an den Knotenpunkten des Netzes 
auftreten. Die einzelnen Fädchen sind nur auf kurze Strecken sicht- 
bar, und nur in den Fortsätzen kann man sie auf größere Strecken 
verfolgen, wobei ihr Verlauf jedoch durch kleine körnchenförmige 
Anschwellungen unterbrochen wird. An der Oberfläche der Zelle, 
welche nur zum Teil an den Rändern und Fortsätzen sichtbar ist, 
sind die von HELD beschriebenen Haufen von Neurosomen wahr- 
zunehmen. Sie bestehen aus zwei bis fünf kleinen Körnern, und an 
den Stellen, an denen man sie in größerer Anzahl wahrnehmen kann, 
findet man sie voneinander durch gleiche Abstände getrennt. Man 
findet, wenn auch nur vereinzelt, an der Peripherie der Zelle gewisse 
Bildungen, welche ohne weiteres als Endknöpfchen anerkannt werden 
müssen, da sie im Zusammenhange mit perizellulären Fasern stehen 
und dicht an die Zelle gelagert sind. Sie sind rund und zeigen 
keinerlei Struktur, sondern sind ganz homogen gefärbt. Aus einigen 
solchen Endknöpfcehen kann man kleine Fädchen entspringen sehen, 
welche in die Zelle hineinwachsen. Durch diese Methode und in 
diesem pathologischen Falle konnte man also in den größeren Zellen 
der Brücke dreierlei Strukturen zum Vorschein bringen, nämlich 
grobe perizelluläre Bildungen, welche in Verbindung mit perizellu- 
lären Fasern stehen (bei @), und die ohne weiteres als Endknöpfchen 
angesehen werden können, ferner die Neurosomenhaufen, welche in 
unserm Falle von den vorher beschriebenen Strukturen unterschieden 
werden müssen (Ö), und schließlich eine netzartige Bildung im Innern 
der Zelle, an deren Knotenpunkten kleine fuchsinophile Körnchen 
anhaften und die wahrscheinlich mit den durch die Silbermethode 
dargestellten Fibrillen nichts gemeinsam hat, sondern die man viel- 
leicht als pathologische Veränderungen der fuchsinophilen Substanz 
ansehen kann (c). 

Die Neurofibrillen der Großhirnpyramiden zeigten bei unseren 
Lyssakaninchen die bekannte Hypertrophie und Vereinfachung. In 
einigen Fällen sieht man außerdem eine ausgeprägte Quellung des 
apikalen Fortsatzes, durch welche die einzelnen Neurofibrillen von- 
einander getrennt werden, wie an Tafel XI, Fig. 5 ersichtlich ist. 

In der menschlichen Hirnrinde waren die Neurofibrillen nicht 
pathologisch verdickt, im Innern der Ganglienzellen fanden sich aber 
große Pigmentanhäufungen, «die besonders im Verlauf des apikalen 
Fortsatzes auftreten, wodurch sie eine Anschwellung des letzteren 
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hervorrufen. Die Zelle, welche in Tafel XI, Fig. 6, dargestellt ist, 
gehört zu den großen Berzschen Zellen. An dem Ursprung des 
Achsenzylinders und ebenso seitlich am Stammfortsatze findet man 
fettige Ablagerungen. Wie gesagt, sind dabei die Fibrillen nicht 
hypertrophiert. Nur an der Stelle der Fettansammlung zeigen sie 
geringe Abweichungen von dem normalen Verhalten. 

Die großen Anhäufungen fettiger Substanzen, welche in den 
Ganglienzellen unseres menschlichen Falles vorkommen, stehen in 
Widerspruch zu unsern Befunden beim Kaninchen. Dort waren die 
Ganglienzellen frei von Fett, während die Glia- und Adventitialzellen 
mit fettigen Stoffen reichlich beladen erschienen. Wir halten es 
trotz dieser Verschiedenheit für sehr wahrscheinlich, daß die fettigen 
Ablagerungen im menschlichen Falle eine Folge des Lyssavorganges 
darstellen, und zwar deswegen, weil der von uns untersuchte Fall 
einen bis dahin gesunden 26jährigen Menschen betraf. Aus den 
perivaskulären Infiltraten an der Brücke und Oblongata, aus dem 
Vorhandensein von BaBeEsschen Knötchen in der Brücke und von 
zahlreichen NeGrıchen Körpern im Ammonshorn und im Kleinhirn, 
sowie aus der Verdickung der Neurofibrillen im Ganglium Gasseri 
konnte man die Diagnose Lyssa mit Sicherheit folgern. 


Schlußfolgerungen: 


1. Der beträchtliche Anteil, den der Gefäßapparat an dem 
Lyssavorgang nimmt, hat von jeher zu der Auffassung Ver- 
lassung gegeben, daß es sich bei diesem pathologischen 
Prozeß um eine diffuse Entzündung des Zentralnervensystems 
handelt. Je länger die Dauer der Krankheit, um so stärker 
treten die Gefäßinfiltrate auf, wie sich dieses sehr deutlich 
beim Huhn zeigt. Die Infiltrate bestehen hier zum großen 
Teile aus Plasmazellen und aus Lymphozyten. Dieser Um- 
stand, sowie das starke Auftreten der Infiltrate läßt auf eine 
gewisse Ähnlichkeit zwischen den Gefäßveränderungen bei 
Lyssa und denen bei Paralyse und Schlafkrankheit schließen. 
Die Ähnlichkeit mit der letzteren Krankheit tritt noch stärker 
hervor angesichts der großen Neigung der Plasmazellen, 
ins Gewebe einzudringen. Außer den diffusen Infiltraten 
findet man vereinzelte Herde von Körnchenzellen, welche 
bei den von uns untersuchten Eällen in der Gegend der 
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Hirnventrikel sowie auch in Verbindung mit der Pia kon- 
statiert worden sind. 

Die Ganglienzellen erfahren bei der Lyssa beträchtliche Ver- 
änderungen. Eine besondere Erkrankungsform findet man 
beim Kaninchen, wenn auch nicht ausschließlich in den Pyra- 
mydenzellen des Ammonshornes und in den PURKINJE schen 
Zellen des Kleinhirnes, welche wahrscheinlich auf eine pri- 
märe Kernentartung zurückzuführen ist. Die Kernverände- 
rungen zeichnen sich dadurch aus, daß unter Verschwinden 
des Liningerüstes eine Vermehrung der basophilen und der 
azidophilen Substanz der Kernkörperchen stattfindet. Vor- 
geschrittenere Formen der Kernentartung zeigen Anhäufungen 
von basophilen und azidophilen Kugeln im Kerne, wobei die 
Kernmembran sowie die färberischen Eigenschaften der Zelle 
erhalten bleiben. Mit der Auflösung der azidophilen Teile 
des Kernes und mit der Schrumpfung und dem Verlust der 
Membran gehen Veränderungen im Zellkörper einher, welche 
sieh durch Schrumpfung und starke azidophile Färbbarkeit 
kundgeben, so dab die Abgrenzung zwischen Kerninhalt 
und Protoplasma nicht mehr möglich ist. Die Endformen 
(des Entartungsvorganges stellen runde azidophile Kugeln 
dar, welche mehrere Nukleinkörner verschiedener Gestaltung 
enthalten. Solche Endformen können von Gliazellen um- 
geben und aufgenommen werden. 

Den Ganglienzellenveränderungen entsprechen lebhaite reak- 
tive Umwandlungen der gliösen Elemente. Die Intensität der 
Ganglienzellenveränderungen im Ammonshorne des Kanin- 
chens und die besondere Struktur dieses Rindenteiles ver- 
ursachen die Entstehung gewisser Gliaformen, welche wir 
als stäbchenartige Elemente beschrieben haben und die durch 
Anpassung der Gliazellen an die apikalen Fortsätze der 
Pyramiden im Stratum Radiatum zustande kommen. 

Durch die Lyssa werden im Hirne des Kaninchens in be- 
trächtlichen Mengen fettige Substanzen gebildet, welche sich 
nur sehr selten und spärlich im Ganglienzellenprotoplasma 
finden, dagegen aber in großer Menge in den Gliazellen 
und den Adventitialzellen angehäuft sind. Die größte Fett- 
menge findet sich in den Trabantzellen der Hirnrinde und 
besonders in den stäbchenartigen Zellen des Ammonshornes. 


190 


Im Ammonshorne des Menschen haben wir außer Fett 
protagonoide Substanzen in den Gliazellen nachweisen können. 


. Die Gliazellen erfahren auch regressive Veränderungen 
. ’ 


welche mit Bildung azidophiler Klumpen mit einem oder 
mehreren basophilen Einschlüssen enden. 


Wenn Trabantzellen ins Innere der Ganglienzellen ge- 
langen und dort regressive Veränderungen erleiden, kommt 
es zur Bildung von endozellulären Gebilden, welche von 
typischen NEGRIschen Körpern nicht unterschieden werden 
können. Möglicherweise entstehen viele NEGRIsche Körper 
auf diese Weise. Jedenfalls beweist diese Beobachtung, daß 
die bisherige Kenntnis der Morphologie der NEGRIschen 
Körper nicht hinreicht, um die parasitäre Natur derselben 
als sicher gelten zu lassen. 


). Was die Neurofibrillen anbetrifft, so erfahren diese im Lyssa- 


prozeß beträchtliche Veränderungen. Die von CAJAL auf- 
gefundene Verdickung ist beim Kaninchen in den Spinal- 
ganglien, im Rückenmark, Oblongata, Brücke und Großhirn 
zu finden. Bei unseren Fällen hat sich die größte Hyper- 
trophie an den Spinalganglienzellen gezeigt. In vorgeschrit- 
teneren Stadien finden sich die Fibrillen stark geschlängelt 
und durch Quellung und Zerstörung des Protoplasmas aus- 
einandergehalten. Diese Lockerung des Zusammenhanges 
ist besonders an den apikalen Fortsätzen der Hirnpyramiden 
beim Kaninchen zu bemerken. Im menschlichen Falle zeigte 
sich Fibrillenverdiekung im Ganglion Gasseri, wo außerdem 
gefensterte und zerrissene Zellen gefunden wurden. Einige 
keulenartige Endigungen der Fortsätze der Ganglienzellen 
waren in so starkem Maße gequollen, daß wir sie als patho- 
logisch betrachten müssen. Beim Menschen waren die Neuro- 
fibrillen in der Brücke und in der Hirnrinde nicht verdickt, 
jedoch zeigte ihre Anordnung infolge großer Pigmentablage- 
rungen ein abnormes Verhalten. 


Die perizellulären Endfüßchen sind nicht im Verhältnis 
zu den Zellenstörungen verändert. Um die menschlichen 
Olivenzellen, die von einer starken Verfettung befallen sind, 
finden sich unveränderte Endknöpfchen gelagert, dagegen 
finden sich im Rückenmark des Kaninchens pathologische 
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Endfüßchen um Ganglienzellen gruppiert, deren Fibrillen- 
apparat ein normales Verhalten aufweist. 


. Auch die fuchsinophilen Zellengranula werden durch den 


Prozeß verändert. In den Spinalganglienzellen bilden sie 
große Anhäufungen um den Kern. Auch nimmt die Größe 
der einzelnen Granula zu. Bei der Anwendung der Granula- 
methode in der Brücke des Lyssakaninchens fand sich in 
den großen Zellen eine netzige Struktur, an deren Knoten- 
punkten kleine fuchsinophile Körnchen auftraten. Diese 
Struktur scheint nicht dem mit der Silberreduktionsmethode 
dargestellten Fibrillenapparat zu entsprechen, sondern muß 
wohl als eine pathologische Umgestaltung der Granulasub- 
stanz betrachtet werden. 

Außerdem finden sich an der Oberfläche der Zelle 
Neurosomenhaufen und Endfüßchen, welche in diesem patho- 
logischen Präparate als zwei verschiedene Strukturen auf- 
treten. 
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Tafelerklärung. 


Tafel VII. 


A. Darstellung der regressiven Veränderungen der Ganglienzellen und 
(rliakerne bei an Lyssa gestorbenen Kaninchen. Panoptisches Triazid- 
gemisch nach PAPPENHEIM. Zeiss’ Homog. Immers. 1,50. 


ı Normale PurkinJesche Zelle. Das Kernkörperchen ist hell- 
blau gefärbt; das Liningerüst und die Kernmembran sind rot. Der 
Zelleib zeigt die NıssLsche Substanz blau gefärbt. 2 Veränderte 
Zelle. Die Kernmembran ist nur teilweise zu sehen. Das Kernkörperchen 
ist unverändert. Das Liningerüst ist nicht mehr deutlich: es ist 
durch rot gefärbte Brocken, die den Kern ausfüllen, ersetzt. Außer- 
dem enthält der Kern eine große Anzahl basisch gefärbter Körner. 
Das Protoplasma zeigt die Nısstschen Schollen nicht. Es ist mit 
den saueren Farben des Gemisches stark gefärbt. Links oben zwei 
Trabantkerne. 23 Stark geschrumpite PurKINJEsche Zelle. Keine 
Spur von Kernmembran. Kernkörperchen nicht mehr zu sehen. Reich- 
liche CUhromatinkörner auf rot vefärbtem, brockenartigem Grund in 
der Gegend des Kernes. Trotzdem, dab die Kernmembran fehlt, ist 
die Abgrenzung zwischen Kern und Protoplasma eine scharfe. Der 
Zelleib ist rot gefärbt. Links ein Trabantkern. 4, 5 u. 6 stellen 
vorgeschrittene Formen der Zellendegeneration dar. Von den PURKINJE- 
schen Zellen sind nur rot gefärbte Kugeln übrig, die eine Anzahl 
Chromatinkörner verschiedener Form enthalten. Diese liegen im 
Zentrum des Gebildes, die Aberenzung mit der peripherischen Zone 
ist sehr unregelmäßig. 7 u. & kleinere Kugeln mit Chromatinkörnern, 
die aus PuRKINJEschen Zellen stammen und von Gliabegleitzellen um- 
geben und aufgenommen werden. 9—16 stellen Ganglienzellen aus 
der Pyramidenschicht des Ammonshorns dar. 9 Normale Zelle. Das 
Protoplasma ist bläulich gefärbt, die Kernmembran rot, das Kern- 
körperchen erscheint hellblau. An dem Kernkörperchen haften zwei 
tiefblau gefärbte Chromatinschollen. 70 Die Kernmembran ist zu sehen. 

1 
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Der Grund des Kernes ist unregelmäßig mit den saueren Farben 
gefärbt. In der Mitte des Kernes befindet sich ein dickes Chromatin- 
korn. 77, 12, 13, 14, 15 Sklerotische Zellen. Eine Trennung zwischen 
Kernbestandteilen und Protoplasma ist nicht zu sehen. In den mit 
den saueren Farben stark gefärbten Zellen findet man eine Anzahl 
von Chromatinkörnern. Die Größe, Zahl und Form dieser Körner ist 
sehr verschieden. Bei 72, 73, 74 u. 75 sieht man Vakuolen, welchem 
die halbmond- oder ringförmigen Chromatinkörperchen anliegen. 76, 
77 sind vorgeschrittene Formen der Degeneration. 78—237 stellen 
regressive Formen der Trabantzellen in der Hirnrinde dar. z& Pyra- 
midenzelle, an welcher rechts eine Trabantzelle sich befindet. Auf 
dem apikalen Fortsatz liegt ein rundes Gebilde, das mit den saueren 
Farben stark gefärbt ist. Es enthält drei große Chromatinkörner. 
Das Gebilde ist als eine Degenerationsform eines Gliatrabantzellen- 
kernes anzusehen. 79 Pyramidenzelle mit degeneriertem Trabantkern. 
20 stellt ein ähnliches Bild dar. 27, 22, 23 Regressiv veränderte 
Gliazellen in der Nähe’ von Pyramidenzellen. 


B. Darstellung der regressiven Veränderungen der Ganglienzellen- 
kerne in der Pyramidenschicht des Ammonshorns von an Lyssa ge- 
storbenen Kaninchen. Toluidinblau. Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


z, 2 Normale Kerne. Das Kernkörperchen, ist rötlich gefärbt 
und an seiner Oberfläche haften zwei chromatinreiche Schollen. In 
Fig. 2 finden sich zwei solche Kernkörperchen. 3—7 Veränderte 
Kerne. Die Kerne sind nicht mehr so groß wie bei normalen Zellen, 
auch die Form ist unregelmäßiger geworden. Zu gleicher Zeit zeigt 
sich eine Vermehrung der Kernkörperchenkomponenten und besonders 
der rötlich gefärbten Substanz. Durch diese Vermehrung kommt es 
zur Bildung von Ketten (4, 5). $—12 Vorgeschrittene Formen des- 
selben Vorganges. Hier ist von dem Liningerüst nichts mehr zu 
sehen. Die Kerne sind länglicher geworden. Der Grund ist ganz 
hell. In der Mitte finden sich große Klumpen von chromatischer 
Substanz. Teilweise auch f7o) rot gefärbte Schollen. 


C. Ganglienzellen aus der Pyramidenschicht des Ammonshorns eines 
an Lyssa gestorbenen Hundes. ZENKERsche Fixierung. Giemsafärbung, 
Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


z Ganglienzelle, die zwei NEGRIsche Körperchen enthält. Das 
größere eiförmige Körperchen zeigt einen zentralen Teil, der sich vom 
peripheren Teil durch eine verschiedene Grundstruktur unterscheidet. 
Außerdem liegen im zentralen Teil sechs basophile Einschlüsse. Das 
kleinere Körperchen zeigt auch in der Mitte einen basophilen Ein- 
schluß. 2 Die Ganglienzelle zeigt ein Körperchen. In der Mitte des- 
selben findet man eine Vakuole, die von einem blau gefärbten Ring 
unvollständig umgrenzt ist. 3 stellt die Verhältnisse zwischen den 
endozellulären NEGRIschen Körperchen und der Nısstschen Substanz 
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dar. Die Nısstsche Substanz ist in der Form von kegelartigen Ge- 
bilden in die Längsrichtung eines protoplasmatischen Fortsatzes an- 
geordnet. 4 Ganglienzelle mit zwei NEGRIschen Körperchen. Das 
größere Körperchen hat zwei Vakuolen, die basophile Einschlüsse 
enthalten. Das Kleinere hat auch eine solche Vakuole mit einem 
basophilen Einschluß. 53 Endozelluläres NeserIsches Körperchen. Der 
zentrale Teil zeigt hier keine Vakuole, sondern vielmehr die Gestalt 
eines Zellkernes. 5 Veränderte Trabantzelle beim Eindringen in eine 
Ganglienzelle. 


D. Darstellung langgestreckter Zellen (sehr wahrscheinlich Gliazellen) 
aus dem Stratum radiatum des Ammonshorns von an Lyssa gestorbenen 
Kaninchen. Die gegenseitige parallele Richtung der Zellen entspricht 
der wirklichen Stellung. Thioninpräparat. Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


7 Auber durch die längliche Form zeichnet sich diese Zelle durch 
den mächtigen senkrecht zur Längsrichtung entspringenden Fortsatz 
aus. 2 Die Zelle sendet nach oben zu zwei Fortsätze. 3 Sehr 
merkwürdige Form; der gebogene Kern sendet zwei parallel laufende 
Fortsätze. Aus dem einen entspringt bald eine senkrechte Ver- 
zweigung, die sich bald wieder in zwei längsgerichtete Arme teilt. 
4 Längliche Zelle mit einer großen Protoplasmaauftreibung. 5, 6 Kern 
und Zellteilungsfiguren. 7 Stäbchenzelle? 


Tafel IX. 


Fig. 1—20 Darstellung von fettenthaltenden Glia- und Adventitial- 
zellen von der Hirnrinde und vom Ammonshorn bei an Lyssa gestorbenen 
Kaninchen. Fettfärbung nach HERXHEIMER. Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


1, 2 Gliazellen aus der Pyramidenschicht des Ammonshorns. 
3 Fettenthaltende Gliazelle aus der Pyramidenschicht, die eine Kern- 
teilungsfigur zeigt. 4, 5, 6 Gliazellen mit Fetteinlagerung aus dem 
Stratum oriens. 7, 6, 9, 70, ır Pyramidenzellen mit Trabantzellen 
aus der Hirnrinde. Während die Ganglienzellen wenig oder kein 
Fett enthalten, zeigen die an den Ganglienzellen liegenden Gliazellen 
reichliche Mengen Fett. z2 Gliazelle aus der zellenfreien Schicht der 
Hirnrinde. 737, 74, 15, 16, 17 Langgestreckte Zellen aus dem Stratum 
radiatum des Ammonshorns. Sie entsprechen den auf Tafel I ab- 
gebildeten Zellen. 74 Geteilte Zelle. 75 Die große stäbchenartige 
Zelle zeigt am oberen Ende eine protoplasmatische Auftreibung. 
18 Adventitialzelle aus einem Gefäße vom Ammonshorn. 79 Kapillare 
aus dem Stratum radıatum. 

20 Kapillare aus der Hirnrinde. 

2r stellt einige Gliazellen, welche protagonoide Substanzen ent- 
halten, dar. Ammonshorn eines 26jährigen lyssakranken Menschen. 
Hämatoxylinmethode nach ALZHEIMER. Die tiefblau gefärbten unregel- 


198 


mäßig gestalteten Körner, die um die Gliakerne liegen, bestehen aus 
protagonoiden Substanzen. 


Tafel X. 


CAyausche Silbermethode. Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


/ Teil einesSpinalganglienschnittes von einem an Lyssa gestorbenen 
Kaninchen. In drei Zellen ist die Verdickung der Neurofibrillen sehr 
deutlioh zu sehen. 

2, 3 Zwei Ganglienzellen aus dem Ganglion Gasseri des lyssa- 
kranken Menschen. 2 Starke Hypertrophie und Veränderungen der 
Neurofibrillen. Besonders im zentralen Teile sind sie verdickt. An 
einer Stelle sieht man einige stark gefärbte Körner. 93 Hier sind unter 
den peripheren Fibrillen einige, die sehr große Dicke erreicht haben. 

4, 5 Ganglienzellen aus dem Ganglion Gasseri des Iyssakranken 
Menschen. Die Abbildungen zeigen die Ablagerung eines mit Silber 
stark gefärbten Stoffes in der Zelle. 

6 Ganglienzelle mit Kapsel aus dem Ganglion Gasseri des |yssa- 
kranken Menschen. Nur ein Teil der gefensterten Zelle ist zu sehen. 
In den Lücken finden sich Kapselelemente. Zwischen den gewucherten 
Kapselelementen verläuft der Achsenzylinder, welcher verschiedene 
Verzweigungen und geweihartise Fortsätze aufweist. 

7 Rückenmarkszelle eines an Lyssa verstorbenen Kaninchens. 
Verdickung und ausgesprochener geschlängelter Verlauf der Neurofibrillen. 


Tafel XI. 
CaJausche Silbermethode. Zeiss’ Homog. Immers. 1,30. 


1, 2 Vorderhornzellen eines an Lyssa verstorbenen Kaninchens. 
Die Neurofibrillen zeigen keine merkliche Veränderung. Die End- 
knöpfe sind dicker als im normalen Zustand. Der unregelmäßige 
Verlauf der einzelnen Endknöpfe und die Verschiedenheit ihrer Struktur 
weisen auf pathologische Veränderungen hin. 

3 Zelle aus der Brücke eines an Lyssa gestorbenen Kaninchens. 
Größte Verdiekung der Neurofibrillen. Einige Neurofibrillen zeigen 
einen sehr geschlängelten Verlauf. 

4 Zelle aus dem Rückenmark eines an Lyssa gestorbenen 
Kaninchens. Die Neurofibrillen sind auf wenige spärliche derbe Bänder 
vermindert. Seitliche Stellung des Kernes. 

5 Ganglienzelle aus der Hirnrinde eines Lyssa-Kaninchens. 
Quellung des Stammfortsatzes. Die einzelnen dieken geschlängelten 
Neurofibrillen sind durch die Quellung weit auseinander gebracht 
worden. Im Zelleib sind spärliche Neurofibrillen in der Gegend des 
Kernes zu sehen. Zahlreiche schwarz gefärbte Körner in dem Kern. 





6 Große Pyramidenzelle der Hirnrinde eines an Lyssa ver- 
storbenen 28jährigen Menschen. Fettansammlung in der Gegend des 
Achsenzylinderursprunges und seitlich auf dem apikalen Fortsatz. 
Die Neurofibrillen zeigen keine merkliche Veränderung auber in den 
(Gegenden der Fettansammlung, wo sie in ihrem Zusammenhang ge- 
lockert sind. 

7 Ganglienzelle aus der Brücke desselben Iyssakranken Menschen. 
Obwohl die Zelle sehr verändert erscheint, hat hier die Dicke der 
Neurofibrillen nicht in bemerkbarer Weise zugenommen. Die hellen 
Lücken zwischen den Fibrillen entsprechen wahrscheinlich in den 
Zellen abgelagerten Stoffen. 


Tafel XII—XV. 
(Erklärung auf den Tafeln.) 


Errata: 


S. 26 zweite und dritte Zeile von oben, lies: die Figur 2a und d—d der 
Tafel II. 
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ig. 2. Uber die Lymphscheiden hinausgreifendes Infiltrat bei einem mit Lyssa 
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Fig. 13. Granulafärbung in einer motorischen Zelle der Brücke eines Lyssakaninchens. 


Verlaw von Gustav Fischer in ‚Jena. 





Die Zerebrospinalflüssigkeit. 


Physikalische, chemische und zytologische Eigenschaften und ihre klinische 
Verwertung. 


Von Dr. O0. REHM. 
(Mit Tafel XVI und 5 Textfiguren.) 


(Abgeschlossen August 1908.) 


Einleitung. 


Seit (JuINCKE im Jahre 1891 die Untersuchung der Zerebro- 
spinalflüssigkeit in die Zahl der klinischen Untersuchungsmethoden 
der inneren Medizin einreihte, sind eine ungeheuer große Menge von 
Arbeiten über diese bis dahin wenig beachtete Körperflüssigkeit er- 
schienen. Insbesonders wuchs die Flut literarischer Erzeugnisse, 
nachdem RAVAUT, SICARD und andere französische Psychiater 
und Neurologen durch ihre grundlegenden Untersuchungen eine 
wünschenswerte Bereicherung «der methodischen Krankenuntersuchung 
zuteil werden ließen. Die Neurologie verfügte schon immer durch 
ihre selbstverständliche Anlehnung an die innere Medizin über eine 
große Menge positiver Untersuchungsmethoden, während die Psychia- 
trie sich allmählich von der spekulativen Betrachtungsweise loszu- 
sagen anfıng und auf Grund anatomischer Forschungen und unter 
Mitbenutzung neurologischer Methoden sich auf einen naturwissen- 
schaftlichen Boden stellte. Einen Stein zu diesem Bauwerk positiver 
Untersuchungsmethoden stellt die Untersuchung der Zerebrospinal- 
flüssigkeit dar. 

Durch die Menge der Leistungen auf diesem Gebiete hat sich 
eine Unübersichtlichkeit des Erreichten ergeben, die demjenigen, der 
im Beginn des Studiums der Zerebrospinalflüssigkeit steht, die Arbeit 
wesentlich zu erschweren geeignet ist. Dieser Grund, der mir gegen- 
über verschiedentlich geäußert worden ist, hat mich veranlaßt, neben 
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der eingehenden Schilderung der eigenen Untersuchungsergebnisse 
der Arbeit das \Vesentlichste von dem einzuverleiben, was andere 
in dem Gebiete gearbeitet haben; dadurch ist es mir möglich ge- 
worden, eine Darstellung dessen zu geben, was wir z. Z. über die 
physikalischen, chemischen und zytologischen Eigenschaften 
der Zerebrospinalflüssigkeit und deren klinische Bedeu- 
tung wissen. Das untersuchte Material entstammt der psychia- 
trischen Klinik in München *). 

Viele Erfahrungen verdanke ich während meiner Tätigkeit auf 
der neurologischen Abteilung des Krankenhauses Hamburg-Eppen- 


dorf Herrn Dr. NONNE. 


I. Allgemeiner Teil. 
1. Allgemeine anatomische und physiologische Verhältnisse. 


Die Zerebrospinalflüssigkeit befindet sich in den sog. Sub- 
arachnoidealräumen; dieselben sind eingeschlossen einerseits von 
der Arachnoidea als der äußeren Wand, andererseits von der Pia 
mater als der inneren Wand. Spangen des Bindegewebes der Arach- 
noidea ziehen zur Pia, so daß von „Räumen“. gesprochen werden kann. 
Während die Pia der Gehirnrinde und dem Rückenmark direkt auf- 
liegt, setzt die Arachnoidea über die Furchen der Hirnrinde hinweg 
und liegt dem Rückenmarke lose auf. In dem dadurch gebildeten 
Raume, der sackartig das Gehirn und Rückenmark umhüllt, findet 
sich die Zerebrospinalflüssigkeit, sie umspült das Zentralnervensystem; 
es ist klar, daß sie als ein Teil des Drainagesystems des Zentral- 
nervensystems auch eine hervorragende Wichtigkeit für dasselbe be- 
sitzt. Die Zerebrospinalflüssigkeit der Subarachnoidealräume steht 
in freier Kommunikation mit der in den Gehirnventrikeln sich be- 
findenden. Duwroıs und SıcarD konnten bei Tierversuchen nach- 
weisen, daß bei Injektion von sterilisierter Tusche unter die Arach- 
noidea der Lumbalgegend sich dieselbe rasch nach oben ausbreitete, 
in 2—4 Stunden in der Höhe (der obersten Halsregion, dann an 
der Basis des Gehirnes und später auch in den Ventrikeln erschien. 

Wo ist die Entstehungsstelle der Zerebrospinalflüssigkeit 
zu suchen? Hierüber bestehen nur Mutmaßungen, denen eine mehr 
oder minder große Wahrscheinlichkeit zuzubilligen ist. LuSCHKA 


*) Herrn Dr. ALZHEIMER bin ich für seine Anregungen und vielfältige 
Unterstützung bei der vorliegenden Arbeit zu größtem Dank verpflichtet. 
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war der erste, der dem Plexus chorioideus die Bedeutung eines 
Sekretionsorgans der Zerebrospinalflüssigkeit beimaß. Seine Be- 
hauptung wird so ziemlich allgemein anerkannt; so führte ZIEGLER 
die kolossale Vaskularisation, die der Plexus chorioideus zeigt, auf 
die sekretorische Funktion zurück, die den Epithelzellen des Plexus 
innewohnt. Der Subarachnoidealraum steht, wie zum Verständnis 
des folgenden auszuführen ist, in Verbindung mit dem Subdural- 
raum, und zwar durch Lymphräume und durch venöse Gefäßausbrei- 
tungen. Dadurch ist eine Kommunikation mit dem venösen Sinus 
der harten Hirnhaut gegeben, besonders mit dem Sinus longitudi- 
nalis superior (LAnDoıs). Die PaccHionIschen Granulationen — 
bindegewebige Zellen, die diese Verbindung vermitteln — stellen 
noch eine weitere Kommunikation her, nämlich die mit den spongiösen 
Knochenräumen des Schädels und den Venen der Schädel- und Ge- 
sichtsoberfläche. So dürfen wir annehmen, daß wenigstens unter be- 
stimmten Verhältnissen aus den venösen und Lymphräumen des 
Schädels Flüssigkeitsmengen zu der vorhandenen Zerebrospinaltlüssig- 
keit hinzukommen können. Die beschriebenen Kommunikationen 
dienen sowohl zum Zufluß als auch zum Abfluß der Zerebrospinal- 
flüssigkeit. Key und RErzıus nehmen dementsprechend zwei ver- 
schieden geartete Abflußwege an, die Venen und die Lymphgefäße. 
So konnte A. Spına durch einen Tierversuch am Hunde nachweisen, 
daß bei Injektion von Milch in die Schädelhöhle bei starkem Drucke 
Milchtröpfehen an der Schleimhaut der Nase vermittels der Lymph- 
wege erschienen. Dasselbe Experiment gelang auch nach Injektion 
von Farbstoff bei* Erhöhung des Liquordruckes. 

Diese grundlegenden Untersuchungen geben eine Erklärung für 
die von Klinikern gemachte Beobachtung, daß Zerebrospinalflüssig- 
keit aus der Nase floß, was zerebrospinaler Katarrh genannt wurde. 
Neuerdings wurde ein solcher Fall veröffentlicht in dem Jubiläums- 
band für OBERSTEINER in Wien. Es handelt sich meist um Kranke, 
welche an Kopfschmerz, Schwindel, Zuckungen, Schwäche des Seh- 
und Gehörorgans leiden. Mit dem Ausfluß tritt sehr oft eine Besse- 
rung, mit der Sistierung desselben eine Verschlimmerung des Zu- 
standes ein. Die Krankheitssymptome erinnern an das klinische 
3ild der Meningitis serosa. 

Die venöse Abfuhr der Zerebrospinalflüssigkeit wird nach SPINA 
durch Erhöhung des Liquordruckes vermehrt, durch Erniedrigung 
vermindert, Beim Tierversuch konnten im ersteren Falle von den 
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zerebralen Liquorräumen aus selbst die großen Venenstämme injiziert 
und die Injektionsflüssigkeit bis in die rechte Herzkammer befördert 
werden. Hierbei wurden auch korpuskuläre Elemente, wie Hefezellen, 
aus den Liquorräumen fortgeführt. Bei ähnlichen Versuchen sah 
ZIEGLER injizierte Ferrozyankalilösung nach 10 Minuten im Blute, 
viel später in der Lymphe erscheinen; und MAGENDIE, der schon 
vor einer Reihe von Jahrzehnten die Wichtigkeit der Zerebrospinal- 
keit erkannte, zeigte, daß in physiologischer Kochsalzlösung gelöstes 
und in die Schädelhöhle injiziertes Methylenblau nach 15—20 Minuten 
den Harn blau färbte”). 

Nach diesen Ausführungen ist es verständlich, daß die Regu- 
lierung des Abtlusses der Zerebrospinalflüssigkeit auch gesteigerten 
Ansprüchen bei krankhaft gehobener Produktion von Liquor gerecht 
werden kann; die überreichliche Flüssigkeit fließt in die Venen und 
Lymphgefäße ab. Es hat demnach die Ansammlung der Zerebro- 
spinalflüssigkeit in den Hüllen des Zerebrospinalsystems einen 
doppelten Zweck: 1. Schutz des ungeheuer zarten und empfind- 
lichen Organes, 2. Reservoir zum Ausgleich der zufließenden und 
abfließenden Menge Liquor. (seschützt wird das Gehirn und Rücken- 
mark zunächst gegen (Grewalteinwirkungen von außen, z. B. Traumen. 
Es ist einzusehen, ‘daß ohne Liquor die Gehirnrinde ungeheuer oft 
bei Schädeltraumen schwere Läsionen «davontragen würde. Weiterhin 
wird bei Druck auf die Schädelhöhle der Druck im Innern durch 
die Flüssigkeit an allen Stellen gleichmäßig verteilt, so daß die be- 
troffene Stelle möglichst entlastet wird. Schließlich ist durch den 
Bestand an Liquor und die Regelung des Abflusses die Möglichkeit 
gegeben, daß bei starkem Blutandrang in das Gehirn und bei der 
dadurch benötigten Volumänderung des Organs ein Ausgleich ge- 
schaffen wird, der sich geltend machen wird sowohl in einem all- 
gemeinen stärkerem Druck des Liquors — auch in der Wirbel- 
höhle — als auch in einem stärkeren Abfluß des Liquors nach den 
Venen und Lymphgefäßen. So konzentriert nach DONDERS die 
Zerebrolspinalflüssigkeit alle systolische und exspiratorische Gefäß- 





*) ALBERT und J. SCHNITZLER konnten am Tierversuch beweisen, daß 
Zerebrospinalflüssigkeit in den Nervenscheiden fluktuiert. Sie entfernten den 
Bulbus oculi bis zum hinteren Pole und führten eine Kanüle in die Scheide des 
Nervus opticus; es träufelte Liquor aus der Kanüle. Setzten sie durch einen 
intrakraniell eingeführten Ballon, der mit Wasser gefüllt war, das Gehirn einem 
größeren Drucke aus, so wurde der Ausfluß um ein bedeutendes vermehrt. 
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erweiterung auf die Stelle des nicht Widerstand leistenden Teiles 
der Gehirnumhüllung. 

Der Ausgleich der Flüssigkeitsmenge kommt in zweiter Linie 
in Betracht. Ein Punkt ist oben schon berührt worden, der Aus- 
gleich bei Volumsveränderung des Gehirns, die schon unter physio- 
logischen Verhältnissen eine Rolle spielt. In erheblicherem Grade 
kommt die Ausgleichung noch in Betracht uuter krankhaften Ver- 
hältnissen, bei Neubildungen im Gehirn, die den Subarachnoideal- 
raum beeinträchtigen, ferner bei krankhafiter Mehrproduktion an 
Zerebrospinalflüssigkeit. Ohne daß das Zentralorgan wesentlich ge- 
schädigt wird, wird der Druck in mehr oder weniger kurzer Zeit durch 
die Änderung der Abflußmenge geregelt und auf eine geringere 
Höhe gebracht. 

Die Menge der Zerebrospinalflüssigkeit wird auf 60 bis 
150 cem geschätzt. Davon sollen die Ventrikel 20—30 ccm ent- 
halten; die letztere Schätzung ist jedenfalls sehr reichlich. Unter 
krankhaften Verhältnissen kann die Menge der Zerebrospinalflüssig- 
keit 1000 cem erreichen; dies wird besonders in Fällen von hoch- 
gradigem Hydrocephalus der Fall sein. 


2. Methode der Gewinnung. 


Um die Zerebrospinalflüssigket am Lebenden zur Unter- 
suchung zu bekommen, müssen wir den Subarachnoidealraum an 
einer Stelle eröffnen. Die passendste Stelle ist der Raum zwischen 
dem 3. und 4. oder 4. und 5. Dornfortsatz der entsprechenden 
Lendenwirbel. Der Processus spinosus ist in dem Lendenteil von 
gerader, dem Wirbelkörper senkrecht aufsitzender Gestalt. Diese 
anatomische Beschaffenheit ermöglicht das Einführen der Nadel in 
senkrechter Richtung mit einer ganz geringen Tendenz nach auf- 
wärts. Die Punktionsnadel dringt nach Durchstoßen der Haut, die 
man zweckmäßig mit den Fingern anspannt, durch das Ligamentum 
supraspinosum, «dann mit einem merklichen Ruck nach Überwin- 
dung eines elastischen Widerstandes «durch das Ligamentum_ inter- 
spinosum, ferner durch die Dura mater und Arachnoidea in den 
Subarachnoidealraum ein. Die Tiefe des Eindringens der Nadel ist 
verschieden; bei Kindern beträgt sie 2--3 em, bei Erwachsenen 4 bis 
6 em; die Differenzen rühren vor allem von der mehr oder weniger 
starken Adipositas her. Meist wird die Lumbalpunktion in Seitenlage vor- 
genommen; bei ruhigen und verständigen Patienten, ebenso bei körper- 
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lich Schwerkranken ist diese Lage zu empfehlen; bei argwöhnischen 
oder lebhaften, psychisch Kranken ist eine andere Lage zu empfehlen, 
die ich meist angewendet habe. Ich lasse die Patienten quer auf 
einem Stuhle niedersetzen, so daß die Stuhllehne an der Seite des 
Kranken ist. Der Kranke wird aufgefordert, sich zu beugen und gegen 
die Fubspitzen zu sehen; so bekommt man eine sehr passende Lage: 
die Zwischenräume zwischen den Proc. spinosi sind weit klaffend 
durch die Abbeugung der Wirbelsäule. Man sucht dann den Raum 
zur Punktion an der Wirbelsäule. Am besten nimmt man die 
Verbindungslinie der Spinae iliacae superiores; der nächst höhere 
Raum ist der zwischen dem 3. und 4. Wirbelknochen — der ge- 
suchte Platz. Als Vorbereitung zur Punktion erfolgt die Reinigung 
der Stelle mit Seifenspiritus, Äther und Alkohol. Man tastet genau 
den Platz ab und stößt mit einem Ruck die Nadel ein; das Durch- 
stoßen des elastischen Bandes beweist durch einen leichten Wider- 
stand, daß die Nadel die richtige Führung gehabt hat und in den 
Subarachnoidealraum gelangt ist. Als Nadel verwendet man am 
besten die Platiniridiumnadel. Zu beziehen von Galante in Paris 
oder billiger von Frohnhäuser in München. Dieselbe hat den Vor- 
teil, daß die Asepsis garantiert ist durch vorheriges Ausglühen der 
Nadel; ferner ist diese Nadel von großer Elastizität, so daß ein Ab- 
brechen zwischen den Wirbelknochen vermieden wird. Letzterer un- 
angenehmer Zwischenfall ist bei den Stahlnadeln und Nickelnadeln 
nicht auszuschließen. So ist mir ein Fall bekannt, daß ein Chirurg bei 
einer Lumbalanästhesie nach Abbrechen der Nadel die Resektion eines 
Proc. spinosus vornehmen mußte Mir ist mit den Platiniridium- 
nadeln in ca. 700 Punktionen nie ein Mißgeschick vorgekommen. 
Bei ganz ruhigen Patienten ist vielleicht die Stahlnadel mit ihrem 
größeren Volumen und ihrer größeren Härte, die das Verbiegen der 
Nadel seltener macht, angenehmer; sie hat auch den Vorteil, daß 
man sie mit einem Mandrin einführen kann, wodurch das oft lästige 
Verstopftsein der Nadelöffnung vermieden wird, und daß sie wesent- 
lich billiger ist. 

Die Zerebrospinalflüssigkeit fließt je nach der Druckhöhe, auf 
die ich später zu sprechen komme, in einzelnen Tropfen oder auch im 
Strahle aus der Nadel. Zur oberflächlichen Beurteilung des Druckes 
genügt dieser grobe Unterschied, über den man bei öfteren Punk- 
tionen ein gewisses Urteil gewinnt. Zu beachten ist die Farbe des 
Liquor, insbesondere ob sich die Farbe im Verlauf des Abfließens 
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ändert. Hat man die gewünschte Menge Flüssigkeit erhalten, wird 
die Nadel rasch herausgezogen und die Hautöffnung mit einem Gaze- 
stückchen und Heftpflaster verschlossen. Der Kranke wird sofort zu 
Bett gebracht, in dem er mindestens 24 Stunden im Ruhelage auf 
dem Rücken zu verweilen hat. Diese Forderung ist eine prinzipiell 
wichtige. Es ist außerdem wünschenswert, den Kopf tief zu legen, 
schon aus dem Grunde, weil man öfters die Erfahrung gemacht hat, 
daß aus der Punktionsöffnung nach der Punktion Liquor nachsickerte. 
Freilich kann man mit den angegebenen Vorsichtsmaßregeln durch- 
aus nicht alle unangenehmen Folgeerscheinungen ausschließen. 
Ich habe die Erfahrung gemacht, daß bei Kranken, die an Paralyse, 
Tabes, Hirnlues, Meningitis leiden, die Lumbalpunktion keine un- 
angenehme Wirkung zeitigt, während bei Kranken, die psychopathisch 
oder hysterisch sind, Folgeerscheinungen eintreten, die eine Reihe 
von Tagen nach der Punktion andauern können. Es tritt Erbrechen, 
Übelkeit, Druck im Kopf, Lendenschmerz, Appetitlosigkeit und auch 
Durchfall ein. Ernste Erscheinungen, wie Meningismus, habe ich nach 
der Lumbalpunktion nie beobachtet, sie sind auch von Anderen nur 
in seltenen Fällen zur Beobachtung gekommen. Doch sind einzelne 
Todesfälle im Anschluß an Punktionen von Tumorkranken beobachtet”). 
Bei Verdacht auf Tumor ist also zur größten Vorsicht zu raten; 
insbesondere dann, wenn der Tumor an irgend einer Stelle die 
Kommunikation des Liquors abgeschnitten hat. In solchen Fällen 
ist auch auf die Höhe des Liquordruckes kein Verlaß, denn es ist 
klar, daß in dem Abschnitt, der punktiert wird, ein sehr hoher Druck 
existieren kann, ohne dab wir deswegen eine große Menge ohne Ge- 
fahr abnehmen dürfen”"). Durch die jetzt üblichen Methoden der 
Untersuchung des Liquors in der Zählkammer ist es möglich, solche 
(refahren auf ein Minimum einzuschränken; man muß sich in solchen 


*) MÜLLER und FÜRBRINGER veröffentlichten je zwei Fälle von Hirn- 
tumor, die nach der Lumbalpunktion sehr rasch zum Exitus gekommen waren. 
GUMPRECHT hat im Jahre 1900 17 Fälle von plötzlichem Tode nach der 
Spinalpunktion zusammengestellt. Fast alle Kranke hatten Hirntumoren, vor- 
wiegend in der hinteren Schädelgrube, und zeigten schon vor der Punktion 
deutliche Zeichen von Hirndruck. GUMPRECHT führt den Tod auf den Ein- 
tritt einer primären respiratorischen Lähmung zurück durch Unterbrechung der 
Liquorkommunikation zwischen Rückenmark und Hirnkammern. 

**) Ossıpow hat durch das Tierexperiment gefunden, daß die Lumbal- 
punktion Hyperämie in den Hirnhäuten und in der Hirn- und Rückenmarks- 
substanz verursacht, ferner, daß wiederholte Punktionen multiple Blutungen ver- 
ursachen. 
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Fällen eben mit einer Methode bescheiden. Sicher ist, daß wir, wenn 
wir nur eine kleine Menge Flüssigkeit nehmen, ernstliche Folge- 
erscheinungen der Punktion nur sehr selten bekommen. 

Kommen nach der Punktion Infektionen vor, die die 
weichen Hirnhäute in Mitleidenschaft ziehen? In der Literatur ist 
nichts davon zu finden; nach einer Punktion, die ich an einer an Paralyse 
leidenden Patientin machte, kamen einige Tage nach der Punktion 
meningitische Erscheinungen, die auf eine schwere eitrige Meningitis 
hindeuteten. Patientin starb daran. Der nächste Gedanke war der, 
ob nicht die Infektion durch die Punktion gesetzt sei. Die Sektion 
ergab neben dem Befund der Paralyse eine eitrige Meningitis, von 
einer Mittelohreiterung ausgehend. Die Punktionstelle war frei von 
entzündlichen Erscheinungen. -Der Fall ist sehr lehrreich; wäre die 
Sektion aus irgend einem Grunde nicht möglich gewesen, was wäre 
näher gelegen, als die Lambalpunktion der Infizierung zu beschuldigen? 
Tatsächlich bietet die Lumbalpunktion immerhin eine gewisse In- 
fektionsgefahr. Ich konnte in mikroskopischen Präparaten (Tafel XVI, 
Fig. 11) des Liquor nachweisen, daß kleine Hautpartikelchen sich in 
der aufgefangenen Flüssigkeit fanden, die durch die Nadel in den 
Liquor gestoßen und dann mit ausgeflossen waren. In dem Präparat 
waren in den Hautschichten Mengen der verschiedensten Kokken 
angehäuft, die eben auch bei intensivster Reinigung der Haut nicht 
hätten entfernt werden können und die eine gewisse Gefahr der In- 
fektion in sich bergen. 

Daß durch die Punktion Blutungen in die Gewebe vorkommen 
können, zeigt ein Fall von Rückenmarkstumor, den ich auf der Ab- 
teilung des Herrn Dr. NonnE im Krankenhause Eppendorf-Hamburg 
beobachten konnte; es war eine diffuse Blutung in den weichen 
Häuten in der Umgebung der Punktionsstelle zu konstatieren. Die 
Punktion war in diesem Falle zweimal abgebrochen worden, da nur 
etwas Blut zu bekommen war. Einen Einfluß auf den letalen Aus- 
gang hatte die Blutung nicht gehabt. 

Es ist einzusehen, daß es nicht möglich ist, anzugeben, wie- 
viel Flüssigkeit im einzelnen Falle entnommen werden kann. Im 
allgemeinen kann man den Kranken, bei denen man einen vermehrten 
Zellgehalt erwartet, größere Mengen Liquor abnehmen, ebenso Epi- 
leptikern. Ich beschränke mich auf die Entnahme von 5—6 cem 
in den genannten Fällen; dieses Quantum genüst, um alle zurzeit 
gebräuchlichen Untersuchungsmethoden durchführen zu können. In 
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anderen Fällen beschränke ich mich auf einige Tropfen, insbesonders 
bei Tumor des Zerebrospinalsystems. Handeln wir nach diesen Grund- 
sätzen, werden wir auch das Mißtrauen, das bei der Mehrzahl der 
Ärzte der Lumbalpunktion noch entgegengebracht wird, überwinden. 
In manchen Fällen ist bei großer Unruhe der Kranken eine kurze 
Äthernarkose nicht zu vermeiden, insbesondere bei Kindern. Rat- 
samer ist es, wie ich es häufig tue, vor der Punktion einer Gabe von 
Scopulaminum hydrobromiecum zu verabreichen (0,0005 —0,001 8). Vor 
Wiederholung der Punktion läßt man zweckmäßig 8 Tage verstreichen, 
um eventuell zu starke Minderung der Liquormenge zu vermeiden. 

An dieser Stelle möchte ich einer neueren Methode gedenken, 
die diagnostisch und therapeutisch manche Erfolge zu verzeichnen 
hat, der Hirnpunktion. Diese wurde von NEISSER und POLLACK 
eingeführt und von WEINTRAUD, LICHTHEIM, AscoTı und besonders 
von B. PFEIFER in Anwendung gebracht. Die Erfahrungen darüber 
sind noch nicht abgeschlossen; «die Gefahr von Hirnblutungen, die 
bei abnormer Lagerung der Gefäße der Dura droht, darf nicht allzu- 
gering eingeschätzt werden. Der Untersuchung der Zerebrospinal- 
flüssigkeit hat diese Methode bisher nichts Wesentliches gebracht. 
Diagnostisch und therapeutisch ist der Wert der Hirnpunktion nicht 
zu unterschätzen, ich möchte besonders an die traumatischen Hirn- 
blutungen erinnern. 


3. Geschichtliche Entwicklung. 


Die Lumbalpunktion wurde, soweit bekannt, zum erstenmal in 
der praktischen Medizin von einem amerikanischen Arzt, LEONARD 
ÜORNING, zur Anästhesierung durch Injektion von Kokain im Jahre 
15855 verwendet. Neuerdings ziehen nach BıERS Vorantritt die 
Chirurgen die Lumbalanästhesie sehr häufig heran, um Opera- 
tionen des Rumpfes und der unteren Extremitäten schmerzlos ver- 
laufen zu lassen. (@QuInckE führte die Lumbalpunktion 1891 zu 
therapeutischen Zwecken ein, von der Überlegung ausgehend, daß 
bei manchen Krankheiten durch Verminderung der Zerebrospinal- 
flüssigkeit die Hirndruckerscheinungen abnehmen würden. So wurde 
die Lumbalpunktion bei Hydrocephalus, Migräne und besonders bei 
allen Arten von Meningitis gemacht. 

Der therapeutischen Ausnutzung folgte sofort die dia- 
snostische, die zunächst bei der Meningitis einsetzte und die 
innere Medizin beschäftigte. Französische Forscher, insbesondere 


Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band. 2, H, 14 
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WıpDAL, RAvAuT (1900), DUPRE, DEvAux, Mono» klärten über die 
Verwendbarkeit der zytologischen Untersuchungen des Liquors in 
der Syphilidologie und Psyehiatrie auf. Neben SIEMERLING brachte 
Nısst die französischen Arbeiten durch ein großes selbstuntersuchtes 
Material den deutschen Psychiatern und Neurologen nahe. An die 
Arbeiten über zytologische Untersuchungsmethoden haben sich dann 
in den letzten Jahren eine Menge Arbeiten angeschlossen, die die 
physikalische und chemische Beschaffenheit des Liquors aufzuklären 
suchten und uns sowohl in physiologischer als auch in pathologischer 
Beziehung grobe Fortschritte brachten. 

Im folgenden werde ich zunächst auf die physikalischen Eigen- 
schaften der Zerebrospinalflüssigkeit eingehen; dann soll die Be- 
trachtung der chemischen Beschaffenheit und das Ergebnis der zyto- 
logischen Erforschung folgen. 

Der zweite Abschnitt soll dem speziellen Teil gewidmet sein. 
Ein besonderes Augenmerk habe ich darauf gerichtet, die vorhandene 
Literatur nach Möglichkeit zu benutzen, die ich dann am Schlusse 
in einem Verzeichnis angefügt habe. 


4. Physikalische Beschaffenheit. 

Die Farbe der normalen Zerebrospinalflüssigkeit ist wasser- 
hell. Das spezifische Gewicht beträgt 10053—1008. Bei krank- 
haften Prozessen, die mit einer chemischen oder morphologischen 
Veränderung einhergehen, verändert sich das spezifische Gewicht, es 
weist in der Regel höhere Werte auf. 

Der Druck, unter dem der Liquor steht, wird entweder mit 
dem Quecksilber- oder mit dem Wassermanometer gemessen. Das 
Manometer wird praktisch am besten mit der Punktionsnadel ver- 
bunden. Im Quecksilbermanometer beträgt der Druck in liegender 
Stellung des Untersuchten nach SaHuLı 5-—7,3 mm Hg. In patho- 
logischen Zuständen fand er einen Hg-Druck von 15--60 mm, letz- 
teren bei Meningitis und Hirntumor. Meist wird der Druck mit 
dem Wassermanometer gemessen. Hier fand als normalen -Wert 
SaHıı 60—100 mm im Liegen, CLERGIER durchschnittlich 125 mm 
beim Liegen, 410 mm beim Sitzen. Bei pathologischen Zuständen 
(Hirndruck) fand SaHLı Werte von 200-800 mm Wasser im 
Liegen*). In seltenen Fällen soll der Druck bis zu 1000 mm steigen. 


*) HANS CURSCHMANN konstatierte, daß Kälteeinwirkungen am Rumpfe 
oder an den unteren Extremitäten in einigen Fällen von Meningitis eine sehr 
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DEcoUBAIxX kam zu der Ansicht, daß der Druck der Lumbal- 
flüssigkeit bei den Exzitationspsychosen, bei der Paralyse und der 
Epilepsie etwas gesteigert ist. Er glaubt, daß der Nachweis er- 
höhten Druckes trotz mancherlei Ausnahmen doch einen „gewissen 
Verdachtsgrund“ für die genannten Affektionen biete”). APELT teilte 
mir mündlich mit, daß nach seinen Untersuchungen bei den Epilep- 
tikern der Druck sehr häufig stark erhöht ist””). Nach meiner Er- 
fahrung findet sich bei Paralyse, Meningitis, Hirnlues, Tabes, Hirntumor 
meist gesteigerter Druck, ebenso häufig bei Hydrozephalus. Bei an- 
deren organischen Affektionen des Zerebrospinalsystems, ferner bei 
funktionell Geisteskranken und Gesunden ist der Druck sehr ver- 
schieden. Man ist nicht selten erstaunt, bei Personen, die keinen 
Anhaltspunkt für eine organische Erkrankung des Zentralorgans 
bieten, den Liquor im Strahle der Kanäle entfließen zu sehen. Ex- 
zitationspsychosen bieten nach meiner Erfahrung an und für sich 
keine Erhöhung des Druckes, wohl aber ist es denkbar und wahr- 
scheinlich, daß bei motorisch sehr erregten Kranken durch den starken 
Blutandrang eine Volumänderung des Gehirns einen stärkeren Druck 
der Zerebrospinalflüssigkeit zuwege bringt. Eine wesentliche Be- 
reicherung hat (die wissenschaftliche Erkenntnis durch die Druck- 
messung nicht erfahren; diagnostisch ist die Höhe des Druckes von 
äußerst geringem Werte. Es ist im Gegenteil wichtig, darauf hin- 
zuweisen, dab bei der Druckmessung wenigstens mittels des Wasser- 
manometers sehr viel Zerebrospinalflüssigkeit nötig ist, so viel, daß 


erhebliche Steigerung des Liquordruckes um 50—70 mm verursachten; er führt 
dies auf eine Erhöhung des intrakraniellen Druckes (?) zurück. Im Schädel des 
Erwachsenen besteht nach den Untersuchungen GRASHEYS negativer Druck — 
— 13 em Wasser; im Duralsack ist nach NAUNYN und SCHREIBER positiver 
Druck = + 60 cm Wasser. Nach LAnpoıs muß der Druck eine Höhe bis etwas 
unter dem arteriellen Druck in der Karotis erhalten, ehe die eigentlichen Hirn- 
drucksymptome eintreten: anfallsweise Kopfschmerzen, Schwindel, Bewußtlosig- 
keit, Erbrechen, Pulsverlangsamung, langsame, oberflächliche Atmung, Konvul- 
sionen, Unterlaufung der Konjunktiva, ausgelöst durch dıe Anämie des Gehirns. 
Erreicht der Druck nur eine mäßige Höhe, so bleiben die genannten Erscheinungen 
latent; trotzdem entwickeln sich nach LAanpvoıs Ernährungsstörungen im Gehirn 
mit konsekutiven Erscheinungen: dauernde geringe. Kopfschmerzen, Schwindel- 
gefühl, Muskelschwäche, Sehstörungen (durch Neuroretinitis mit Stauungspapille). 
*) Bei Meningitis serosa wurde bedeutende Druckerhöhung gefunden. 

**) SKOCZYNSKI fand bei epileptischen Anfällen ein Steigen des Druckes 
auf 300-800 mm; der Ansicht KocHzrs, daß Spannungen des Druckes imstande 
seien, epileptische Anfälle auszulösen, pflichtet er nicht bei. 

14* 
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nach meiner Ansicht gerade in den Fällen, bei denen die Druck- 
messung differentialdiagnostisch noch von Wert sein könnte, ins- 
besondere bei Tumoren, durch die Entnahme des Liquors Gefahr für 
den Patienten heraufbeschworen werden kann. Weiterhin ist er- 
wähnenswert, daß bei der Entnahme größerer Mengen während des 
Abfließens der Druck sinkt, so daß eine exakte Messung nicht mög- 
licht ist. QuInckE hat den therapeutischen Wert der Druckvermin- 
derung hervorgehoben. Bei Migräne und Hydrozephalus ist ein solcher 
nicht zu konstatieren. Bei Meningitis tuberculosa, purulenta und 
epidemica ist die öftere Anwendung der Lumbalpunktion zur Ent- 
lastung des Zentralorgans heute noch üblich, und es wird behauptet, 
daß durch die öftere Entnahme von Liquormengen wesentliche Besse- 
rungen im Prozeß zustande gekommen sind”). 


5. Chemische Beschaffenheit. 

Die Zerebrospinalflüssigkeit, deren Reaktion alkalisch ist, be- 
steht normalerweise aus 98,74 Proz. Wasser, 1,25 festen Stoffen 
und 0,05—0,06 Albumin; ferner findet sich eine die FEHLINGSche 
Lösung reduzierende Substanz, welche Dextrose sein soll. Die- 
selbe verschwindet nach dem Tode rasch. Unter den Salzen sind 
Kalisalze und Phosphate vorherrschend, nicht Natriumsalze, wie in 
der Lymphe (LAnpo1ıs)**); HALLIBURTON hielt das Eiweiß der Zere- 
brospinalflüssigkeit für ein Gemenge von Globulin und Albumose; 
selten finde sich etwas Pepton und nur in besonderen Fällen etwas 
Serumalbumin. HAMMARSTEN fand Harnstoff sehr häufig, aber 
nicht immer; die Menge derselben beträgt normalerweise im Maximum 
0,3— 0,4 8***). HALLIBURTON fand in der normalen Zerebrospinalflüssig- 
keit minimale Spuren von Cholin, einer Substanz, die bei der Zer- 
setzung von Lecithin, Kephalin und anderen phosphorhaltigen Fetten 





*) PIERRE MARIE ist der Ansicht, daß durch die Lumbalpunktion bei 
Urämie eine Verminderung der Kopfschmerzen herbeigeführt wird; bei Krampf- 
erscheinungen hält er die Punktion für erfolglos. Kröxıs fand bei Eklampsie 
keinen therapeutischen Effekt der Punktion. GERHARDT sah Erfolge bei den 
Kopfschmerzen Chlorotischer und alter Luetiker. 

**) BLUMENTHAL fand in der Zerebrospinalflüssigkeit als abweichend von 
allen anderen Organen 20-30 Proz. Kalısalze und nur 15 Proz. Natriumsalze; 
er glaubt, dieser Befund deute auf eine Abstammung des Liquors von den Zentral- 
nervenorganen. 

***) Nach WiıpAL und FroIN beträgt der Gehalt an Harnstoff 0,15 bis 
0,35 Promille. 
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gebildet wird und ein Zerfallsprodukt nervöser Substanz darstellt. 
Den Gehalt der Spinalflüssigkeit an Zucker geben LAaunoıs und 
BouLuD auf 0,4—0,5 Promille an”). 

Die Substanz, die das Interesse derjenigen, die sich mit der 
Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit abgeben, am meisten in 
Anspruch genommen hat, ist das Eiweiß. Sehr eingehend hat sich 
NıssL mit der qualitativen und quantitativen Untersuchung beschäftigt. 
Die gewöhnlichen Eiweißproben, wie sie zur Untersuchung des 
Eiweißes im Urin z. B. angewendet werden, also Kochprobe usw., 
geben bei der Zerebrospinalflüssigkeit positiven Befund. Welcher 
Art ist nun das Eiweiß des Liquors? Darüber gehen die Mei- 
nungen auseinander. LAnpoıs hält das Eiweiß, daß sich normaler- 
weise findet, für Albumin; HAMMARSTEN fand ein Gemenge von 
Globulin und Albumose, SIEMERLING Globulin und kein Albumin; 
HALLIBURTON meint, dab im normalen Liquor Albumin fehle; der 
am reichlichsten vorkommende Eiweibstoff sei Nukleoproteid. NISSL 
ist bei seinen qualitativen Untersuchungen zu keinem bestimmten 
Schlusse in bezug auf die Art des Eiweißes gekommen. Erst be- 
nutzte er eine Fällung «des Eiweißes mit Magnesiumsulfatlösung, die 
nicht zum Ziele führte, dann eine in der Kälte übersättigte Ammonium- 
sulfatlösung. Auch mit letzterer kam Nısst zu keinen bestimmten 
Resultaten. Er fand in manchen Fällen bei letzterer Reaktion eine 
Trübung, bei manchen nicht, eine Gruppierung nach bestimmter 
Richtung erschien ihm nicht möglich. Nur bei der Kochprobe nach 
Zusatz von Essigsäure ergab sich in allen untersuchten Fällen, nor- 
malen und krankhaften, eine Trübung des Liquors. Neben GUILLAIN 
und HENKEL beschäftigte sich CIMBAL mit der Eiweißuntersuchung; er 
unterschied Fraktion I, (Reaktion nach Beimengung von Zinksulfat- 
lösung), und Fraktion II, Kochprobe. Die Untersuchungen von NONNE 


*) PFAUNDLER ist der Ansicht, daß die Anwesenheit von Zucker für 
normale Beschaffenheit des Liquor spreche. 

Wıpan, SIcarD und RAavAuTt haben Bestimmungen des Gefrierpunktes 
der Zerebrospinalflüssigkeit gemacht, verschiedene andere Autoren (CASTAIGNE, 
CEconı, L£vi) haben dieselben wiederholt. Fuchs und ROSENTHAL fanden 


den Gefrierpunkt in allen Fällen bis auf Meningitis über dem Werte A = — 0,50°; 
als obere Grenze ergab sich A = —0,56°. Bei Meningitis steht 4 wesentlich 
tiefer, die untere Grenze ist A — 0,40°, Dieselben Autoren untersuchten ferner 


die elektrische l,eitfähiekeit, und sie kamen zu dem Schlusse, daß, je 
pri . P . > s Ya N . R Pr al 
ärmer im allgemeinen die untersuchte Zerebrospinalflüssigkeit an gelösten Sub- 
stanzen ist, desto geringer auch ihre Leitfähigkeit ist. 
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und ApErrt führten zu einem brauchbaren und bedeutsamen Resul- 
tate. Sie untersuchten neutral oder sehr schwach alkalisch (normal) 
reagierende Zerebrospinalflüssigkeit, der sie eine gleiche (meist 2 cem) 
Menge von neutral reagierender, heiß gesättigter Ammoniumsulfat- 
lösung beimengten. Das Vorhandensein von Blut macht die Re- 
aktion unbrauchbar. Die beschriebene Reaktion nannten sie Phase I, 
und unterschieden dabei: Spur Opaleszenz - Opaleszenz — Trübung. 
Die Phase I ist positiv, wenn 3 Minuten nach Mischung ÖOpaleszenz 
oder Trübung auftritt. Das positive Resultat der Reaktion deutet 
nach der Anschauung der Autoren wahrscheinlich auf Globulin hin; 
ein positives Resultat erhielten sie nur bei krankhaften Zuständen, 
auf die ich später noch zurückkommen werde. Phase II ist die 
obenerwähnte Trübung, die normalerweise bei der Kochprobe nach 
‘ssigsäurezusatz eintritt, nach NoNnNnE und APELT wahrscheinlich 
Albuminreaktion. Aus dieser Darstellung geht hervor, daß die quali- 
tativen Untersuchungen der Zerebrospinalflüssigkeit bis jetzt noch 
zu keinem befriedigenden Resultat geführt haben. Wir wissen 
noch nicht mit Bestimmtheit, welche Eiweißstoffe wir normaler- und 
krankhafterweise finden können; zweifellos aber haben die Unter- 
suchungen klinisch manche wertvolle Resultate zutage gefördert. 

Die quantitativen Untersuchungen des Eiweißes be- 
ziehen sich auf die Gesamteiweißmenge*). Im folgenden soll zunächst 
vom normalen Liquor die Rede sein. 

BLUMENTHAL fand, daß sich das Verhältnis der Eiweißmenge 
der Zerebrospinaltlüssigkeit zu der des Blutes und der Lymphe ver- 
hält wie: 0,2:7:45 Proz 

SIEMERLING fand 0,02—0,1 Proz. Eiweiß im normalen Liquor, 
SAHLI 0,025 Proz., LanpoIs 0,03—0,06 Proz.”*); im Durchschnitt 
haben wir also 0,025—0,03 Proz. Eiweiß im Liquor zu erwarten. 
Die Messung findet am besten mit dem EsgachHschen Reagens stätt. 
NısstL hat zur Bestimmung der Eiweißmenge graduierte Röhrchen an- 
fertigen lassen und nach diesen seine Resultate berechnet. Die Schwierig- 
keit dieser Methode besteht darin, daß bei Ungleichheit der Gradierung 
nach Anfertigung in verschiedenen Werkstätten die Resultate schwer 


*) Nur CIMBAL versuchte die Eiweißstoffe getrennt quantitativ zu unter- 
suchen und fand bei Fraktion I 0,03—0,07 Proz. Eiweiß, bei Fraktion II höchstens 
eine leichte Trübung. 

**) DONATH 0,02—0,05 Proz., JAKSCH 0,01-—0,02 Proz., CIMBAL im Höchst- 
fall 0,08 Proz. 
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zu vergleichen sind. Nach meinen Ergebnissen findet sich normaler 
weise durchschnittlich 0,02 Proz. Eiweiß im Liquor. 

Wie verändert sich die chemische Zusammensetzung der 
Zerebrospinalflüssigkeit bei Krankheitsprozessen? Es kann sich 
die Farbe des Liquors ändern, und zwar durch Blutbeimengung. 
Bei Cholurie und Cholämie konnte bisher Gallenfarbstoff mit den 
gebräuchlichen, klinischen Methoden sehr selten nachgewiesen werden. 
Eingehende chemische Untersuchung läßt nach MOoNGoUR geringste 
Quantitäten auffinden. GILBERT und UASTAIGNE fanden in drei von 
18 Fällen Gallenfarbstoff in der Spinalflüssigkeit. 

Wir finden bei Pacchymeningitis haemorrhagica, Ventrikelblutung, 
bei basalen Blutungen nach Frakturen, bei Durchbruch von apo- 
plektischen Blutungsherden blutige Tinktion der Liquors. Der Blut- 
farbstoff ist nachzuweisen als spezifischer Streifen im Spektrum oder 
auch mittels der sonst üblichen chemischen Blutfarbstoffreaktionen. 
Ein sehr feines Reagens stellt das Beneidin dar, das mit Eisessig 
gemischt bei Gehalt der Flüssigkeit an Blut ‚eine grünliche Farbe 
erzeugt. Je nach der seit der Blutung verflossenen Zeit ändert sich 
die Farbe der Zerebrospinalflüssigkeit. Französische Forscher haben 
sich eingehend mit den Hirnblutungen beschäftigt, so BARD, TUFFIER 
und MILIAN, SICARD, WIDAL, ÜHMIELEWSKA und FROoIn. Letzterer 
berichtet, daß die Farbe des Liquors direkt nach der Blutung leicht 
gelb tingiert ist, dann nimmt die Gelbfärbung rasch zu; ungefähr 
7 Tage nach der Blutung nimmt die Flüssigkeit meist eine rötliche 
Farbe an (rose-jaunätre), welche nach weiteren 10 Tagen in eine 
gelbe und in eine leicht gelbe nach weiteren 7 Tagen übergeht, um 
schließlich 4 Wochen nach der Blutung wasserklar zu werden. Bei 
sehr starken Blutungen kann der Liquor blutig tingiert sein. 

Stammt der Blutfarbstoff aus einer Blutung des Zentralnerven- 
systems oder aus einer artifiziellen Blutung? Diese Frage ist nach 
ÜHMIELEWSKA nur durch Hämolyse festzustellen. Die hämolytische 
Kraft ist im allgemeinen bei der Blutung gesteigert, erst später sinkt 
sie. Ein wichtiges Merkmal zur Unterscheidung der Blutbeimischung 
durch den Eingriff der Punktion und der nach Hirnblutung ist das, 
daß die Flüssigkeit im ersten Fall nach Zentrifugierung und dadurch 
zu Boden gesetzten Blutkörperchen wasserklar zu sein, im zweiten 
Falle die charakteristische Gelbfärbung aufzuweisen pflegt”). 

*) Zweifellos kann aber auch bei ganz frischen Blutungen des Zentral- 
nervensystems nach dem Zentrifugieren die Flüssigkeit wasserhell sein. HERAUT 
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Den Harnstoffgehalt der Zerebrospinalflüssigkeit fanden WIDAL 
und FRoIN bei Nephritis mit Urämie auf das 1Ofache vermehrt; statt 
0,5 Promille erhielten sie 3,73 —4,48 Promille. Eine starke Vermeh- 
rung desselben auf 1—3 Promille zeigte sich auch in Fällen von schwerer 
Arteriosklerose, bei denen vor dem Tode zerebrale Symptome auf- 
traten. Nach Ansicht der genannten Autoren geht der Harnstoff- 
gehalt des Blutserums mit dem der Zerebrospinalflüssigkeit fast ganz 
parallel. Während, wie oben bemerkt, Cholin normalerweise in ganz 
geringen Mengen vorkommt, haben PLorr und HALLIBURTON in der 
Zerebrospinalflüssigkeit von Patienten mit Paralyse Cholin in gröbe- 
ren Mengen gefunden. Im normalen Blut findet sich kein Cholin. 
Die Cholinkristalle stellte DonAatH durch Ausfüllen mit Platinchlorid 
her. Die Methode wurde von PERITZ und besonders von MANSFELD 
angegriffen, der behauptete, daß die gefundenen Kristalle Ammonium- 
platinchlorid seien, wie sie sich aus dem Liquor darstellen lassen; 
SKOCZYNSKI und ROSENFELD bestätigten DONATHs Ansichten. 

Neben den Befunden bei Paralyse konnte Donarn Cholin auch 
bei Epileptikern nachweisen. Er glaubt, daß Cholin die die Kon- 
vulsionen erzeugende Substanz ist. Dieser Ansicht widersprach 
SKOCZYNSKY, während ROSENFELD DONATH im wesentlichen recht gab; 
auch er konnte bestätigen, daß Cholin auf die Hirnrinde gebracht 
krampferregend wirkt. SKOCZYNSKY fand bei Epilepsie nur geringe 
Mengen Cholin. HALLIBURTON baute auf dem Cholin die weitgehendsten 
Schlüsse auf. Er fand, daß Injektion cholinhaltiger Flüssigkeit in 
die Blutbahn eines narkotisierten Tieres ein Fallen des Blutdruckes 
bewirkte. Er injizierte Hirnmasse in physiologischer Kochsalzlösung, 
reines Cholin und salzsaures Cholin. „Auszüge aller Arten von Nerven- 
material ergaben Blutdruckerniedrigung. Bei stärkerem Zerfall von 
Hirngewebe, wie z. B. bei der Paralyse, enthält die Zerebrospinal- 
flüssigkeit die Zerfallsprodukte. Das Blut enthält während des An- 
falls dieselbe toxische Substanz wie der Liquor. Die Substanz in 





gibt als wesentliches Unterscheidungsmittel an, daß bei Hirnblutung die 
Flüssigkeit gleichmäßig dunkel aussieht und nicht koaguliert. — Ein absolut 
sicheres Unterscheidungsmittel bei ganz frischer Blutbeimengung besitzen wir 
nicht. Das wesentlichste bleibt, daß bei artifizieller Blutung nach kurzer Zeit 
des Ausfließens klare Flüssigkeit zu bekommen ist. In zweifelhaften Fällen 
wird die Wiederholung der Punktion nach einigen Tagen notwendig sein. Wich- 
tiger als die Farbe scheint mir die Zelluntersuchung zu sein, die uns wesent- 
lichere Unterscheidungspunkte an die Hand gibt. 
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der Zerebrospinalflüssigkeit erweist sich in der Wirkung und dem 
chemischen Verhalten identisch mit Cholin. Dasselbe ruft vorüber- 
gehend Fallen des arteriellen Blutdruckes hervor; dieses wird in ge- 
wissem Grade durch die Wirkung auf das Herz bedingt. Das Fallen 
ist auch, und wahrscheinlich hauptsächlich, verursacht durch die Er- 
weiterung der peripheren Blutgefäße, speziell im intestinalen Gebiet. 
Die Milz erleidet eine bemerkenswerte Kontraktur; die Wirkung auf 
die Bauchgefäße ist bedingt durch eine direkte Wirkung der Sub- 
stanz auf den neuromuskulären Apparat dieser Gegefäße; denn nach- 
dem der Einfluß des Zentralnervensystems durch Durchschneidung 
des Rückenmarks oder der Splanchnieci ausgeschlossen ist, verursacht 
Cholin immer noch das typische Fallen des arteriellen Druckes. Bei 
Atropin tritt kein Fallen des arteriellen Druckes ein. Neurin wurde 
nie gefunden; dasselbe ruft eher eine Konstriktion als eine Erweiterung 
der peripheren Gefäße hervor.“ 

Cholin wurde außer bei Paralyse und Epilepsie von GRÜNBAUM 
in einigen Fällen von multipler Sklerose, Paralysis agitans, Tabes dor- 
salis, progressiver Muskelatrophie, Myelitis transversa und Myasthenia 
gravis gefunden”). Zu erwähnen ist, daß HOFMANN bei Eklampsie 
in einem Falle im Liquor Karbaminsäure fand, die nach Ansicht 
einiger Autoren (LUDWIG und SABOR) diese Erkrankung verursachen 
kann. Bei derselben Erkrankung fand LOCKEMANN sowohl in der 
Zerebrospinalflüssigkeit, als auch im Blut und Urin Fleischmilch- 
säure, die durch Überführung in das Zinksalz identifiziert wurde. 
Er führt als Ursache der Eklampsie mangelhafte Oxydation des 
Eiweißes als eine Minderung des Harnstoffprozentes an. 

DOoNnATHs Untersuchungen ergaben Phosphorsäure bei Er- 
krankungen des Zerebrospinalsystems, und zwar fand er, ohne die Phos- 
phorsäure des Eiweißes mitzurechnen, als höchste Werte 0,177 Promille 


*) Wırson stellte Cholin bei 10 Tabesfällen unter 12 fest; ferner außer 
bei Epilepsie auch bei Hirntumor, Hirnerschütterung, syphilitischer Hemiplegie 
und Hirnblutung. SKOCZYNSKI fand Cholin in 31 von 34 Fällen von Paralyse, 
in 3 Fällen von Lues cerebrospinalis, in 2 Fällen von Hydrozephalus; ferner 
außerordentlich reichlich bei multipler Sklerose. KAUFFMANN bestreitet die 
Richtigkeit der Methoden, mit denen das Cholin in der Lumbalflüssiekeit dar- 
gestellt worden ist. Nach ihm kommt Cholin bei Geisteskranken in so geringen 
Mengen vor, daß deren Nachweis in exakt chemischer Weise nicht möglich ist. 
Daraus ergibt sich die Schlußfolgerung, daß dem Cholin keine Bedeutung für 
die Pathologie und Ätiologie der progressiven Paralyse und besonders der Epi- 


lepsie beizumessen ist. 
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bei Tumor cerebri, 0,2 Promille bei Tabes dorsalis und 0,219 Promille 
bei progressiver Paralyse. Die übrigen Nervenkrankheiten sowie 
(Gesunde zeigten einen gleichen Mittelwert. DonATH führt die Höhe des 
Eiweißgehaltes auf den Untergang von Nervengewebe zurück. NONNE 
und APELT fanden auch bei einem nervengesunden Neurastheniker 
diese Substanz nach Zusatz von salpetersäurehaltiger Ammonium- 
Molybdat-Lösung, wie DonAtHs Methode vorschreibt. Neuestens 
bezweifelte DonATH die Methodik der genannten Autoren als richtig. 
Daraufhir stellten APELT und SCHUMM neuerdings eingehende Unter- 
suchungen an, die dartun, daß DonATHs Werte viel zu hohe sind. Sie 
fanden nach Ausfällen des Eiweibes bei Epilepsie 0,0016 — 0,0039 Proz, 
bei Paralyse 0,0056—0,0074 Proz., bei Urämie 0,0091 Proz. und bei 
chronischem Alkoholismus im Delirium tremens 0,0053 Proz. Nach dem 
Tode steigert sich die Menge der Phosphorsäure auf das 5—11fache. 
Die Mengen sind also wesentlich kleiner als nach DONnATH, und zwar 
ist der Unterschied zwischen den einzelnen Erkrankungsformen ein 
recht geringer. 

Bei Diabetes mellitus fanden LAunoIs und BouLuD eine be- 
trächtliche Vermehrung des Zuckergehalts in der Zerebrospinal- 
flüssigkeit um das Dreifache, also etwa 1,2— 1,6 Promille. SICARD glaubt, 
(daß eine proportionale Beziehung zwischen dem Urinzucker und dem 
Zuckergehalt des Liquor besteht. 

Die qualitative Untersuchung des Eiweißgehaltes durch 
NONNE und APELT haben die Erkenntnis des Verhaltens der Eiweiß- 
stoffe bei Krankheitszuständen wesentlich gefördert. Sie fanden, daß 
die Zerebrospinalflüssigkeit bei tertiärer Lues des Zentralnerven- 
systems, bei Paralyse und Tabes immer Phase I (wahrscheinlich 
Globulinreaktion) positiv ergibt. Bei Kranken, die früher Lues hatten, 
ohne nachweisbare Störungen des Zentralnervensystems zur Zeit der 
Untersuchung zu haben, fand sich niemals Phase I. Andererseits 
fand sich Phase I bei einigen Erkrankungen, die mit Lues nichts 
gemein haben, so bei Erkrankungsfällen des Konus, der Cauda 
equina, bei Urämie. Aus eigener Erfahrung kann ich einen Fall 
von Idiotie zufügen, bei dem Lues in Betracht kommt, dessen Liquor 
Phase I ergeben hat; fernerhin gibt es zweifellos Fälle von Lues, 
bei denen Phase I positiv ist und die keinen Befund von seiten des 
Zentralnervensystems ergeben; es ist abzuwarten, ob in diesen Fällen 
außer der Zellvermehrung, die vorhanden war, später Symptome einer 
organischen Erkrankung auf luischer Basis zutage treten werden. 
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Sollten weitere Untersuchungen die Resultate von NONNE und 
APELT bestätigen, so wären wir um ein weiteres wichtiges Hilfsmittel 
bereichert, das insbesondere dann von wesentlichem Einfluß wäre, 
wenn es sich um die Differentialdiagnose zwischen Apoplexien syphi- 
litischer oder nichtsyphilitischer Herkunft handelte. Weiterhin käme 
es in Betracht bei der Differentialdiagnose zwischen beginnender 
progressiver Paralyse und zerebraler Neurasthenie früher syphilitisch 
Infizierter, ebenso bei der Differentialdiagnose zwischen Tabes dor- 
salis und spinaler Neurasthenie der Luiker, schließlich wäre die 
Reaktion zu verwerten bei der Differentialdiagnose zwischen Fpilepsia 
idiopathica und progressiver Paralyse. 

Sehr zahlreich sind die Untersuchungen, die die quantitative 
Eiweißbestimmung zur Grundlage haben. Nıssz fand die höchsten 
Werte bei Paralyse mit 8 Teilstrichen; der niedrigste betrug 3,2 Teil- 
striche, was ungefähr 0,2—0,05 Proz. Eiweiß entspricht. Sehr starke 
Vermehrung des Eiweißes wurde von NıssL noch bei arteriosklero- 
tischer Demenz gefunden. LENHARTZ fand bei Fällen von Hirn- 
tumoren und Apoplexien ausnahmsweise eine Eiweißmenge von 0,15 
bis 0,225 Proz.; er meint, daß ein Eiweißgehalt von über 0,025 für 
Meningitis spreche. SIEMERLING ist der Ansicht, daß mit der 
Lymphozytose, die auf eine meningitische Reizung hinweise, meist 
eine Eiweißvermehrung verbunden ist. SKOCZYNEKI schließt sich 
bezüglich des Eiweißbefundes den Nısstschen Resultaten an. ÜLER- 
GIER fand bei Paralytikern eine Eiweißvermehrung. Aber im Gegen- 
satz zu ARDIN-DELTEIL, der behauptet, daß die Menge des Eiweißes 
mit der Entwicklung der Krankheit und der Lymphozytose parallel 
gehe, ist ÜLERGIER der Ansicht, daß die Eiweißmenge in keinem 
Zusammenhange stehe mit dem mehr oder weniger weit vorgeschrittenen 
Krankheitszustand. DEcouBAIX fand den Eiweißgehalt bei Paralyse 
„meist“ erhöht, bis zu 0,24 Proz. HENKEL fand starke Eiweißvermeh- 
rung bei Myelitis bei relativ niedriger Zellzahl®). Kurner ist der 
Ansicht, daß bei Paralyse Eiweiß- und Zellgehalt meist parallel gehen, 
bei anderen Erkrankungen sei das nicht der Fall. Ich habe einen 
Teil der Eiweißbestimmungen schon früher veröffentlicht. Es ergab 


*) RIEKEN konnte bei Tumor cerebri 0,217 Proz. Eiweiß feststellen; 
LicHTHEIM fand bei Meningitis tubereulosa 0,16 Proz., bei Hirngeschwülsten 
Spuren von Eiweiß bis zu 0,08 Proz., bei Hirnabszeß 0,07 Proz., bei akuter 
Myelitis O,1 Proz. SCHÄFER setzte den EFiweißgehalt bei Dementia paralytica 
und epileptica auf 0,03—0,05 Proz. fest. 
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sich damals, daß sich bei 55 Fällen, in denen Lymphozytose vor- 
handen war, ein Durchschnittswert von 2,5 Teilstrichen (nach NıssLs 
Methode) fand, das sind ungefähr 0,04 Proz. Eiweiß; bei 39 Paralysen 
fand sich ein Durchschnitt von 2,9 Teilen, also ungefähr 0,05 Proz. 
Eiweiß. 11 Fälle, die die Residuen einer Syphilis mit Lymphozytose 
zeigten, hatten Werte von 4—1!/, Teilen, durchschnittlich 2,5 Teile, 
d. ı. 0,04 Proz. Eiweiß. Ich kam damals zu dem Schlusse, daß bei 
positiirem Lymphozytenbefund der Eiweißgehalt in der Zerebrospinal- 
tlüssigkeit größer ist als bei negativem. Von besonderer Bedeutung 
für die Diagnostik schien mir das Resultat nicht, da bei einer An- 
zahl von Fällen mit und ohne positiven Zellbefund dieselben Zahlen 
zu erhalten waren. Bei Arteriosklerose ergab sich kein erhöhter 
Eiweißgehalt. Im folgenden will ich die Resultate geben, wie sie 
weitere Untersuchungen auf diesem (rebiete ergeben haben. 

Der normalen Zerebrospinalflüssigkeit entspricht ein Eiweiß- 
gehalt von durchschnittlich 1—1,5 Teilstrichen, was ungefähr 
0,02 Proz. Eiweiß beträgt; die Werte schwanken von ®/, bis zu 2 
Teilstrichen, also von 0,015—0,035 Proz. Finden sich mehr als 2 
Teilstriche Eiweiß, was einem Prozentgcehalt von 0,035 entspricht, 
so ist eine pathologische Eiweißvermehrung anzunehmen. Die- 
selbe geht im Durchschnitt parallel mit der Vermehrung der Zellen 
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in der Spinalflüssigkeit (s. Fig. 1), und zwar trifft dies für alle 
Formen der Erkrankungen zu, die ich zu untersuchen Gelegenheit 
hatte. Die progressive Paralyse (inkl. Tabesparalyse) folgt fast voll- 
ständig der Kurve, welche die sämtlichen Fälle im Durchschnitt 
ergaben. Ich konnte 137 Fälle von Paralyse auf Eiweiß quantitativ unter- 
suchen. Das einzige wesentlich abweichende Moment ist das, daß die 
Paralyse mit einem verhältnismäßig höheren Eiweißgehalt bei den 
Fällen, die mit geringer Zellzahl einhergehen, verbunden ist (Fig. 1 
u. 2). Kurve 1 zeigt das Verhältnis des Eiweißquantums zu den 
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Zellzahlen, wie es der Durchschnitt aller Fälle und der Fälle von 
Paralyse ergibt. 

In Fig. 2 ist Zellvermehrung und Eiweißgehalt in Kurvenform 
dargestellt, wie sich die Ergebnisse nach der französischen Methode 
gestalten; hier ist deutlich zu erkennen, welche Verhältnisse wir 
bei der Hirnlues zu erwarten haben. Die Hirnsyphilis beginnt im 
Gegensatze zur Paralyse mit sehr geringen Werten; dieselben steigen 
aber bei den Fällen, bei denen eine sehr starke Zellvermehrung vor- 
handen ist, rasch weit über das Maß hinaus, das der Durchschnitt 
der sonstigen untersuchten Fälle ergibt. Dieses Ansteigen des Quan- 
tums Eiweiß über den Durchschnitt beträgt 1,5 Teilstriche, also 
etwa 0,025 Proz. Eiweiß. Praktisch er- 
gibt sich aus dem Erwähnten einerseits, 
daß ein hoher Eiweißgehalt bei 
relativ geringen Zellzahlen für 
Paralyse spricht; eine Eiweißmenge 
über 4 Teilstriche (0,07 Proz.) ist im 
allgemeinen für das Vorhandensein einer 
Hirnlues zu verwerten. Andererseits 
ist ein niedriger Eiweißwert bei ge- 
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gnose Paralyse zu verwerten, obwohl Fig. 2. 


in einzelne Fälle von Paralyse Eiweibß- 

werte von 4—D5 Teilstrichen konstatiert werden können. Immerhin 
kommen Eiweißquanta von 6, 7 bis zu 30 Teilstrichen, wie ich sie 
bei Hirnlues mit schweren meningomyelitischen Erscheinungen antraf, 
bei Paralyse nicht vor. 

Die Fälle von Arteriosklerose, die ich untersucht habe, 
geben im Durchschnitt einen Fiweißgehalt von 2 Teilstrichen 
(0,035 Proz.), also eine geringe Vermehrung des Eiweibes bei 
geringen Zellzahlen. Eine Vermehrung des Eiweißes über das ge- 
nannte Maß konnte ich bei diesen Fällen nicht antreffen. Starke 
Eiweißvermehrung ergab ein Fall von Meningitis purulenta mit 
5'/, Teilstrichen (0,25 Proz.). Sonstige Fälle von Meningitis ergeben 
geringere (Juantitäten. Auch Tabes dorsalis zeigt keine sehr wesent- 
liche Eiweißvermehrung. Sämtliche andere Krankheitsgruppen, die 
ich untersucht habe, die verschiedenen Alkoholpsychosen, gewöhn- 
licher chronischer Alkoholismus, Epilepsie, Idiotie ergeben keine Eiweib- 
vermehrung. Lues zeigt in einer Anzahl von Fällen bei Zellver- 
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mehrung eine entsprechende Eiweißvermehrung. Die Frage ob eine 
(Juecksilberkur eine Verminderung des Eiweißgehaltes zustandebringen 
kann, ist nach dem mir zu Gebote stehenden Material von Hirnlues 
zu verneinen. In zwei Fällen nahm der Eiweißgehalt um !/, Teil- 
strich ab; in einem Falle blieb der Eiweißgehalt der gleiche, in drei 
Fällen nahm die Eiweißmenge zu, zweimal um !/, Teichstrich. in 
einem Falle um 2!/, Teilstriche von 5 auf 7'!/,! Auf das Verhalten der 
Zellzahlen bei Quecksilberkur komme ich später zurück; ich kann hier 
nur erwähnen, daß dabei gerade umgekehrte Verhältnisse statthaben. 
Mehrfache Untersuchungen des Eiweißgehaltes in einzelnen Fällen in 
/wischenräumen von Wochen und Monaten ergaben keine wesentlichen 
Differenzen; es sind Unterschiede von '/;—1 Teilstrich zu finden. 
Nur zwei Fälle ergaben eine wesentliche Differenz; der erste ist der 
eben erwähnte, in dem die Eiweißmenge nach Quecksilberkur stieg, 
während die Zellmenge wesentlich abnahm; als zweiter Fall ist eine 
atrophische Sklerose des Gehirnes anzuführen, bei der ohne wesent- 
liche Änderung des Gehaltes an Zellen — es war der Zellbefund immer 
ein sehr geringer — und ohne besonderen therapeutischen Eingriff 
das Eiweißquantum innerhalb von 3 Monaten von 3 Teilstrichen 
(0,05 Proz.) auf ?/, Teilstrich (0,015 Proz.) sank. Irgendwelche wesent- 
liche Änderung im Bilde der sehr rasch fortschreitenden Krankheit 
war nicht zu konstatieren. 

Schließlich ist zu erwähnen, daß nach BLUMENTHAL per os oder 
subkutan gegebene Medikamente häufig nicht in die Zerebrospinal- 
flüssigkeit übergehen; dasselbe scheint nach dem Autor für Bakterien- 
gifte zu gelten. Nach WıpaL und SıcarD geht Jodkali nicht in 
die Zerebrospinalflüssigkeit über”). 

Anzuführen ist ferner, daß die WASSERMANNSchen luischen 
Antistoffe, die sich bei einem Teile der Luiker, ferner bei fast 
sämtlichen Paralytikern und Tabikern im Blute finden, bei den Fällen 
von Paralyse fast immer und bei Tabes ungefähr in der Hälfte der 
Fälle auch in der Zerebrospinalflüssigkeit nachzuweisen sind. 

Die Reaktion ist keine spezifische, sie findet sich auch bei 
Scharlach, Schlafkrankheit, Diabetes mellitus; immerhin ist sie für 
die Diagnose von Lues und Paralyse von Wert. Der Nachweis des 





*) CIMBAL konnte in einem Falle den Übergang von Morphium bei einer 
subkutanen Gabe von 0,04 ge mit dem FRÖHDEschen Reagens in der Spinal- 
flüssigkeit nachweisen. 
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Zusammenhanges von Lues und Paralyse bzw. Tabes ist dadurch 
sehr wahrscheinlich geworden, aber noch nicht absolut gelungen. 

Nach PrAur geht die Stärke der Reaktion bez. der Antistoffe 
und der Zellgehalt der Spinalflüssigkeit nicht parallel; nicht in jedem 
Falle, wenn die Zerebrospinalflüssigkeit Zellvermehrung aufweist, 
finden sich luische Antistoffe; in einer Reihe von Fällen finden 
wir Zellvermehrung ohne Antistoffe. — ARDIN-DELTEIL und Mon- 
FROIN fanden in Übereinstimmung mit SıcARD und im Gegensatz 
zu BELLISARI, wie sie in einer Arbeit über die Giftigkeit der 
Zerebrospinalflüssigkeit bei progressiver Paralyse mitteilen, daß die 
Zerebrospinalflüssigkeit bei Paralytikern selbst zu 99 cem pro Kilo- 
gramm Kaninchen toxisch völlig unwirksam ist. 


6. Zytologische Beschaffenheit, 


In der normalen Zerebrospinalflüssigkeit findet sich nur 
eine geringe Zahl von Iymphozytären Zellelementen. Auf ihre 
Zahl und Form komme ich später zurück. Im folgenden soll Er- 
wähnung finden. was von Organismen in der Zerebrospinalflüssigkeit 
unter pathologischen Verhältnissen zur Beobachtung kommt. 


a) Tierische Parasiten. 


HARTMANN veröffentlichte einen Fall, bei dem mit der Lum- 
balflüssigkeit ein gallertartiger Klumpen entleert wurde, der sich 
mikroskopisch als Sack eines Cysticercus cellulosae nachweisen 
ließ. Derselbe — die Finne der Taenia solium — findet sich am 
häufigsten im Gehirn in Form von erbsen- bis haselnußgroßen Blasen. 
Dort kommen sie nach OPPENHEIM vor in den Maschen der Pia 
und Arachnoidea, in den Hirnfurchen, seltener tief im Mark, nicht 
selten ganz frei in den Hirnventrikeln. Der Fall HARTMANNSs be- 
weist, daß der Cysticercus in der Zerebrospinalflüssigkeit frei- 
schwimmend vorhanden sein kann. 


b) Bakterien. 


Von wesentlichster Bedeutung ist das Vorkommen von Bak- 
terien in der Lumbalflüssigkeit. Von den Bazillen ist der hier wich- 
tigste der Tuberkelbazillus. Derselbe findet sich bei der Tuber- 
kulose des Zentralnervensystems, vor allem bei der tuberkulösen 
Meningitis, mag dieselbe allgemeiner oder mehr lokaler Art sein. Die 
Methode zur Darstellung der Bakterien der Zerebrospinalflüssig- 
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keit ist, soweit nicht Kulturen auf Nährböden in Betracht kommen, 
folgende. Eine Menge von einigen Kubikzentimetern Flüssigkeit, 
die steril aufgefangen ist, wird 3/,—1 Stunde lang zentrifugiert. 
Das Sediment, dessen Stärke sich nach dem Gehalt der Spinalflüssig- 
keit an Zellelementen richtet, wird nach Abschütten der Flüssigkeit 
steril entnommen und auf einen Objektträger gebracht. Bei wenig 
Sediment ist es vorzuziehen, einige Tropfen aufträufeln zu lassen, 
bei viel Sediment kann man die Flüssigkeit ausstreichen. Dann 
wird rasch getrocknet und entsprechend gefärbt. Bei Untersuchung 
auf Tuberkelbazillen empfiehlt es sich, das Fibringerinnsel, das bei 
intensivem Krankheitsprozesse sich hier findet, nach Zentrifugieren 
mit einer Nadel herauszunehmen und auf einem Objektträger aus- 
zubreiten. Es lassen sich dann in dem Gerinnsel, dem sog. „Netz“, 
(die Tuberkelbazillen unschwer finden. Auf diese Weise lassen sich 
bei fast allen Fällen von tuberkulöser Meningitis die Bazillen nach- 
weisen. Als Färbemittel sind die gebräuchlichsten Karbolfuchsin- 
Methylenblau. Durch Färbung mit Anilinfarben, z. B. Fuchsin, lassen 
sich nach der oben geschilderten Methode die anderen vorkommen- 
den Bakterien unschwer darstellen. So wurden gefunden Strepto- 
kokken, Staphylokokken, das Bacterium coli. Von beson- 
dderem Interesse ist das Auffinden des WEICHSELBAUMSschen Me- 
ningococceus intracellularis. Wie der Name besagt, liegt er 
meist in dem Leukozytenkörper. Er ist charakteristisch für die 
Meningitis epidemica. Weiterhin wurde auch hin und wieder der 
FRÄnkELSche Pneumokokkus gefunden, der Erreger der großen 
Mehrzahl der kruppösen Pneumonien. Zur Sicherung des Nachweises 
empfiehlt es sich, die steril aufgefangene Zerebrospinalflüssigkeit 
nach bakteriologischen Grundsätzen zu Kulturen zu verwenden. — 
Als Erreger der Lues wurde von SCHAUDINN die Spirochaete pal- 
lida entdeckt. RAavAuT und PONSELLE fanden bei einem hereditär 
syphilitischen Neugeborenen Spirochäten in der Pia, RANKE konnte 
sie in einigen Fällen von angeborener Syphilis in der Hirnsubstanz 
selbst nachweisen. In der Zerebrospinalflüssigkeit ist das Vorkommen 
der Spirochaete pallida von E. HOFFMANN nachgewiesen”). Mir ist 
es trotz eifrigen Suchens nach Behandlung mit den verschiedenen 
Methoden nicht gelungen, den Nachweis zu führen. Auch in der 





*) Derselbe fand sie bei sekundärer Lues; SCHRIDDE stellte die Spirochäte 
in dem Liquor eines hereditär luischen Säuglings fest. 
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‚erebrospinalflüssigkeit der luischen Föten ist sie bis jetzt nicht 
achgewiesen worden, obwohl bei diesen nach dem Vorkommen in 
er Hirnsubstanz ein Auffinden im Liquor am ehesten möglich wäre. 


c) Zellelemente. 


Im folgenden wenden wir uns zu dem wesentlichsten Form- 
estandteil der Zerebrospinalflüssigkeit, den Zellelementen. Im 
ormalen Liquor findet sich eine kleine Anzahl von Zellformen, 
ie von den meisten Autoren als Lymphozyten angesprochen 
rerden (Tafel XVI, Fig. 10—c). Ihre Größe entspricht der eines 
oten Blutkörperchens oder ist auch um ein Geringes bedeutender. 
)iese Zellen besitzen einen kreisrunden Kern, der im mikroskopischen 
;ilde mit einem schmalen Plasmasaum umgeben ist; dieser erscheint 
o schmal, daß der Kern nicht selten den Rand des Zelleibes an 
'gend einer Stelle bildet, was eintritt, wenn der Kern etwas exzen- 
risch liegt. Neben den geschilderten Zellformen finden sich, auch 
n normalen Liquor in mehreren Fällen, Formen, auf die ich später 
och näher eingehen werde und die als atypisch zu bezeichnen sind. 
)ie Zelle, die eben besprochen ist, zeigt im mikroskopischen Bilde 
ollkommen das Aussehen der Elemente, die im Blute neben den 
‚eukozyten einen wesentlichen Bestandteil unter den weißen Blut- 
örperchen bilden, der Lymphozyten. NısstL hat darauf hingewiesen, 
ie schwierig es ist, unter den Blutelementen bei der verschiedenen 
omenklatur der Autoren, mit einer Bezeichnung verständlich zu 
‚erden, so daß Alle unter einem Namen eine Form verstehen. Bei 
en folgenden Ausführungen ist unter „weißen Blutkörperchen“ die 
‚usammenfassung von Leukozyten und Lymphozyten zu verstehen, 
ie hauptsächtlich in Betracht kommen, neben den Plasmazellen und 
Iastzellen, die eine weniger bedeutende Rolle spielen und auch den 
veißen Blutkörperchen zuzuzählen sind. Die Leukozyten sind ge- 
ıpptkernig oder polynukleär, die Lymphozyten besitzen einen kreis- 
unden Kern, der mit einem schmalen Plasmasaum umgeben ist, 
ine Zellform, die von Anderen als aus großen und kleinen ein- 
ernigen Leukozyten bestehend aufgefaßt wird. Ich werde es ver- 
neiden, von Lymphozytose zu sprechen, wie es von vielen Autoren 
rrtümlicherweise zu geschehen pflegt. Der Grund wird später ohne 
veiteres verständlich werden. Ich möchte hier nur bemerken, dab 
ine reine Vermehrung der Lymphozyten (Lymphozytose) in der Zere- 
rospinalflüssigkeit zu den Seltenheiten gehört; die Vermehrung der 


Histologische und histopathologischo Arbeiten. 3. Band. 2. H. 19 
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Zellen ist z. T. auf das Auftreten einer Anzahl von Zellformen ande- 
rer, später (S.237) noch zu beschreibender Arten zurückzuführen. — 
Ätiologie der Pleozytose (pathol. Zellvermehrung). Die 
Gleichheit der Gestalt, die Gleichheit der färberischen Eigenschaften der 
Iymphozytären Elemente der Zerebrospinalflüssigkeit und des Blutes 
legen nahe, daran zu denken, daß die Lymphozyten des Liquors dem 
Säftestrom entstammen, der Blutkreislauf und Lymphsystem des Kör- 
pers mit den zelligen Elementen versorgt. Tatsächlich zeigt sich auch 
in den mikroskopischen Bildern, die die Häute des Gehirns und 
Rückenmarks darstellen, daß Iymphozytenähnliche Elemente zerstreut 
in den (Gewebsschichten liegen, die die Säftelücken und Lymphspalten 
mit dem mit der Zerebrospinalflüssigkeit gefüllten Sacke verbinden. 
Es erscheint demnach die Annahme, daß die Lymphozyten des Liquors 
dieselben Elemente wie die der Lymphe und des Blutes sind, als 
wahrscheinlich. Zur Unterstützung dieser Annahme dient, daß H. 
PAPPENHEIM bei Paralyse in einzelnen Fällen sowohl im Liquor als 
auch im Blute eine Vermehrung von Leukozyten gefunden hat; die 
natürlichste Erklärung dieser Erscheinung ist die, daß die Leuko- 
zytenvermehrung auf einer einheitlichen Basis beruht. In der weiteren 
Verfolgung dieses Gedankens werden wir keinen Fehlschluß tun, wenn 
wir einen gemeinsamen Ursprung dieser Zellen in den Lymphdrüsen 
und vielleicht auch im Knochenmarke annehmen. ‚Jedenfalls ist in 
keiner Weise der Nachweis gebracht, daß die Lymphozyten des nor- 
malen Liquors bei ihrer Durchwanderung der Gewebe, die wir nach 
dem oben ausgeführten annehmen müssen, eine Änderung der Form 
oder der chemischen Eigenschaften erfahren. 
Anders verhält es sich möglicherweise mit den Zellelementen, 
die wir pathologischerweise in der Zerebrospinaltlüssigkeit vorfinden. 
Auf den bisher noch nicht entschiedenen Streit MARSCHALKÖ- 
PAPPENHEIM und Unna will ich hier nicht näher eingehen. Im 
wesentlichen handelt es sich darum: kommen die Zellen, die man 
im gereizten Granulationsgewebe findet, aus dem Blute (hämatogen), 
wie MARSCHALKÖ behauptet, oder sind es Abkömmlinge des Binde- 
gewebes (histogen), wie PAPPENHEIM und UnnA behaupten? Ferner: 
sind die Plasmazellen aus Blutlymphozyten entstanden (MARSCHALKÖ) 
oder sind dieselben die Mutterzellen der Lymphozyten des Gewebes? 
Die französischen Autoren, denen sich die deutschen in der 
Mehrzahl angeschlossen haben, nehmen als Ursache der Zellenvermeh- 
rung eine meningeale Reizung (Irritation meningeale) an. Unter 
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einer Reizung kann man nun alle möglichen Einwirkungen verstehen, 
die eine Veränderung in den Meningen verursachen. Es könnte sich 
um eine mechanische Reizung handeln durch einen Fremdkörper; 
diese Reizung kann zustande kommen durch eine Neubildung, die 
wie ein Fremdkörper zu wirken vermag; eine Reizung ist möglich 
durch bakterielle Einwirkungen, wie wir es im Körper bei sämtlichen 
Infektionskrankheiten annehmen, durch Parasiten (Spirochaete) usw.: 
schließlich kann man an eine Reizung denken durch chemische Ein- 
flüsse, deren Ursprung unbekannt sein könnte. NıssL sprach sich 
über die Ätiologie der Zellvermehrung sehr vorsichtig aus, er sagte, 
wir wissen ven einer entzündlichen Reizung anatomisch bei den Er- 
krankungen, die Zellvermehrung zeigen, zu wenig. MERZBACHER 
seht wesentlich weiter und behauptet: „Die luetische Infektion ist 
als eine Noxe zu betrachten, die sich, unabhängig von den klinisch 
wahrnehmbaren Störungen durch Syphilis, in einer Vermehrung der 
zelligen Elemente der Zerebrospinalflüssigkeit kundgibt. Wir sind 
nicht imstande, anzugeben, in welcher Weise der Mechanismus, durch 
dessen Tätigkeit die Lymphozyten in die Zerebrospinalflüssigkeit ge- 
langen, durch die Infektion alteriert wird.“ In einer späteren Ab- 
handlung spricht sich MERZBACHER in ähnlichem Sinne aus. Bei 
der anatomischen Untersuchung der Hirnhäute von Patienten, die 
eine Zellvermehrung in der Lumbalflüssigkeit aufweisen, wird man 
im allgemeinen eine Infiltration der Meningen finden können; im 
einzelnen Fall kann (dies mit großen Mühen verbunden sein und 
nicht gelingen, so daß dann der Nachweis einer Infiltration als Vor- 
bedingung der Zellvermehrung nicht möglich ist. So beschreibt 
ALZHEIMER im Jahresberichte der Münchener Klinik einen Fall von 
vaskulärer Hirnlues, bei dem die Untersuchung der Hirnarterien die 
gewöhnliche destruierende Arteriosklerose erkennen lieb. Schließlich 
fanden sich noch einige Stellen an der Konvexität des Gehirns, in 
welchen Reste von Infiltraten in der Pia und in den Gefäßscheiden 
der Hirngefäße selbst festzustellen waren. ALZHEIMER meint. dab 
es sich, da solche Infiltrate der Arteriosklerose fehlen, entweder um 
Residuen einer zurückgebildeten oder überhaupt abortiv gebliebenen 
luetischen Meningomyelitis handle. Weiterhin führt .er als Gegen- 
stück einen Fall von Hirnarteriosklerose an, bei welchem trotz reich- 
lieher Zellvermehrung nirgends eine Infiltration zu finden war. ALZ- 
HEIMER meint ferner: „Natürlich übersteigt es unsere Kräfte, ein 
Zentralorgan vom Hirnpol bis zur Cauda equina lückenlos zu unter- 
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suchen. Die starke Vermehrung der Lymphozyten in der Zerebro- 
spinalflüssigkeit macht es aber wahrscheinlich, daß doch irgendwo 
eine Infiltration vorhanden war.“ Wir sehen, daß wir mit gutem 
Rechte von einer entzündlichen Reizung sprechen können, selbst 
wenn nicht in jedem einzelnen Falle der anatomische Nachweis ge- 
lingen sollte. Diese entzündliche Reizung der Häute des Zerebro- 
spinalsystems kann zustande kommen durch direkte Einwirkung 
(Fremdkörper, Neubildung), durch bakterielle Einwirkung (z. B. Tuber- 
kulose), ferner durch toxische Einwirkung, deren nähere Eigenschaften 
wir nicht kennen, und bei denen parasitäre Einflüsse (z. B. Spirochaete 
pallida) anzunehmen naheliegt. Ich glaube, daß wir von dem unbe- 
stimmten Begriff einer „Noxe“, die Zellvermehrung herbeiführt, ab- 
sehen können und den Begriff der entzündlichen Reizung (Meningitis) 
als exakter und nach unseren bisherigen Erfahrungen zutreffender 
aufzunehmen, im Rechte sind. 


7. Methodik der Zelluntersuchung. 


Um die Zellelemente der Zerebrospinalflüssigkeit unter dem 
Mikroskop betrachten zu können, stehen verschiedene Methoden zur 
Verfügung. Bei der zu diesem Zweck angestellten Untersuchung 
handelt es sich um zwei Probleme. Es ist notwendig, über die Art 
der Elemente klar zu werden; handelt es sich um Leukozyten, um 
Lymphozyten oder um Elemente, die wir in keiner dieser beiden 
oder uns sonst aus dem Blutbilde bekannten Zellformen unterbringen 
können? Weiterhin kommt die Zahl der Zellen in Betracht. Ist die 
Zahl in normalen Grenzen oder ist eine pathologische Vermehrung 
anzunehmen? Wie verhalten sich die Zellen an Zahl im normalen 
Liquor? Welche Zellarten sind vermehrt und in welchem Grade? 
Schließlich kommt die Frage: können wir aus dem Zellcharakter 
und aus der Zellzahl bestimmte Schlüsse auf die uns bekannten 
Krankheitsbilder ziehen? 


a) Französische Methode. 


Es ist notwendig, zum Verständnis des Folgenden auf die 
gebräuchlichen Methoden des Näheren einzugehen. Hier ist 
zunächst die Methode anzuführen. die die französischen Forscher 
eingeführt haben, insbesondere RAavAuT, und die durch NıssL in 
Deutschland gebräuchlich wurde. Es ist die sog. französische 
Methode. Die Zerebrospinalflüssigkeit wird in kleinen Gläschen, 
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wie NıssL angegeben hat, aufgefangen und zentrifugiert. Bei einer 
Zentrifuge mit 1200 Umdrehungen in der Minute genügt ein Zeit- 
raum von 45 Minuten. An der Kuppe des Gläschens findet sich, 
je nach dem Zellgehalt, nach dem Zentrifugieren eine mehr oder 
weniger dicke weißliche Schicht. Die Flüssigkeit wird abgeschüttet 
und das Glas vollständig von Flüssigkeit entleert durch Abklopfen 
über Filtrierpapier. Das Gläschen wird nach Abschütten der Flüssig- 
keit mit der Öffnung nach unten aufgestellt, damit keine Flüssigkeit 
mehr zurückfließen kann. Ohne das Glas wieder ganz umzukehren, 
wird mit einer Glaspipette das Sediment, an dem immer noch ein 
Tropfen Liquor haftet, vom Glase abgehoben; die Flüssigkeitsmenge 
mit Sediment hebert sich dann in der Glaspipette hinauf; die Menge 
soll einer Flüssigkeitssäule von etwa 4—5 em in der Pipette ent- 
sprechen. Die Flüssigkeit wird nochmals in das Glas zurückgeblasen, 
damit die Vermischung eine möglichst gleichmäßige wird, wieder 
ausgehebert und dann in gleichmäßiger Verteilung in drei Tropfen 
auf ÖObjektträger verteilt. Man läßt lufttrocknen und fixiert den 
Aufstrich in absolutem Alkohol ca. 10 Minuten lang. Dann kommt 
Methylenblaulösung 10 Minuten lang auf das Präparat, schließlich wird 
in destilliertem Wasser gründlich abgewaschen. Das Präparat, das man 
auch mit Hämatoxylin-Eosin oder nach Romanowsky, womit man sehr 
schöne Bilder bekommt, färben kann, besieht man am besten erst mit einer 
kleinen Vergrößerung, damit man ein Urteil gewinnt, ob die Vertei- 
lung der Zellelemente eine einigermaßen gleichmäßige ist. Dann 
untersucht man mit der Immersionslinse; die Zahl der Zellelemente 
im Gesichtsfeld ist für die Beurteilung maßgebend. PAPPENHEIM 
setzte dem Liquor vor dem Trocknen eine Spur von Hühnereiweiß- 
lösung zu; er bekam dann nach Fixierung durch Hitze und ent- 
sprechende Färbung charakteristische Triazidkörnelung der Leuko- 
zyten. Es ist notwendig, darauf aufmerksam zu machen, daß bei 
der Methylenblaufärbung etwa vorhandene rote Blutkörperchen, wird 
nicht sehr stark hinterher mit destilliertem Wasser ausgewaschen, 
eine ebenso kräftige Blaufärbung aufweisen können wie die Lympho- 
zyten, so daß die Unterscheidung eine sehr schwierige sein kann, 
da ja auch die Größenunterschiede keine wesentlichen zu sein brauchen. 
ei Verdacht auf die geringste Blutbeimischung ist eine Doppelfärbung 
anzuraten. Die angeführte sog. französische Methode hat mancherlei 
Fehlerquellen an sich. Zunächst muß die Menge der zur Zentri- 
fugierung gelangenden Flüssigkeit immer genau die gleiche sein; 
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fernerhin ist es sehr häufig schwierig, das ganze Sediment ohne 
Verlust einiger Partikelchen in die Pipette zu bekommen; weiter- 
hin soll die Flüssigkeitsmenge, mit der das Sediment gemischt ist, 
immer dieselbe sein: immer die gleiche Menge zu bekommen, ist aber 
schlechterdings unmöglich. Dadurch wird auch die Größe der aufge- 
legten Tropfen eine verschiedene. Alle diese Fehlerquellen können eine 
erhebliche Verschiedenheit der Zellmengen, wie wir sie schließlich unter 
dem Mikroskop zur Beobachtung bekommen, verursachen. End- 
lich ist zu erwähnen, daß das Lufttrocknen immer eine wesentliche 
Gestaltsveränderung der zarten Zellelemente mit sich bringt, so daß 
auf Grund solcher Präparate Schlüsse auf Formverschiedenheiten 
wenig Wert haben können, da eine exakte Untersuchung nicht mög- 
lich ist. Die französische Methode kann brauchbare Resultate nur 
dann fertig bringen, wenn ein Untersucher nach Erlangung einer 
guten Technik das ganze Material geprüft hat. Dieses Material ist 
dann unter sich vergleichbar, nicht aber mit dem anderer Unter- 
sucher; es ist ja klar, daß der eine Forscher die einen, der andere 
die anderen Fehlerquellen, unter denen die Methode leidet, vernach- 
lässigt. FISCHER suchte die Methode zu verbessern, indem er der 
Zerebrospinaltlüssigkeit vor dem Zentrifugieren einige Tropfen Formol 
zusetzte. Dadurch erreichte er eine bessere Erhaltung der Zell- 
elemente. Er verteilte das Sediment auf einem abgegrenzten Raum 
auf dem Öbjektträger, so daß er einigermaßen einen Maßstab für 
die Menge der Flüssigkeit bekam, in der er die Zahl abschätzte; er 
färbte dann das Trockenpräparat nach den bekannten Methoden. 
/weifellos konnte er durch diese Methode einige der Fehlerquellen 
der französischen Methode im wesentlichen ausschalten und hatte 
den Vorteil der besseren Erhaltung der Zellelemente. 


b) Zählkammermethode. 


Eine wesentliche Verbesserung brachte die Methode von FucHs 
und ROSENTHAL. Dieselben benutzten Zählkammern, die von Zeiss 
hergestellt werden und die geräumiger sind als die zur Blutkörperchen- 
zählung. Zur Füllung wird der Melangeur benutzt, der sonst zur 
Zählung der weißen Blutkörperchen gebraucht wird. Es wird eine 
Methylviolettlösung (Methylviolett 0,1; aq. dest. 50,0; ac. acet. glac. 2,0) 
bis zur Marke 1 eingesogen und dann bis zur Marke 11 Zerebrospinal- 
flüssigkeit nachgefüllt. Es ist somit eine Mischung von 1 Teil Färbe- 
tlüssigkeit:10 Teilen Liquor. Die gefüllte Kammer — es ist auf 
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das Entstehen der Newronschen Farbringe zu achten — besieht 
man unter einer mittelstarken Vergrößerung. Am besten ist Zeiss’ 
Okular 4, Objektiv C. Diese Methode hat vor allem den Vorteil, daß 
nur eine ganz geringe Menge Zerebrospinalflüssigkeit zur Unter- 
suchung nötig ist, es genügt !/, cem. Sie ist also verwendbar in 
Fällen, in denen wir Besorgnis hegen, größere Mengen Flüssigkeit 
zu entnehmen, also besonders bei Fällen von Tumoren des Hirns 
und Rückenmarks. Weiterhin ist es möglich, in der Zeit von einigen 
Minuten zu einem Resultat zu kommen; die Untersuchung kann direkt 
am Krankenbett unternommen werden; Jie Zentrifuge wird dadurch 
überflüssig. Die Methode kann eventuell bei Anwendung entsprech- 
ender Vorsichtsmaßregeln in Ambulatorien gebraucht werden; bei 
den anderen Methoden steht die Menge der notwendigen Flüssigkeit 
im Wege. Wir bekommen die Möglichkeit, absolute Zahlen- 
reihen zu gewinnen, die uns unabhängig machen von der unsicheren 
subjektiven Abschätzung nach der französischen Methode, abgesehen 
von all den anderen Fehlerquellen der genannten Methode, die hier 
vermieden werden. Schließlich bekommen wir die Zellelemente in 
einem Zustande, der dem in der Zerebrospinalflüssigkeit wohl fast voll- 
kommen gleich ist. Die Zellbilder sind unvergleichlich viel 
besser wie die in den Trockenpräparaten der französischen Methode. 
Notwendig ist aber, daß die Untersuchung in der Zählkammer sofort 
nach der Punktion vorgenommen wird. Es senken sich nämlich die 
Zellelemente sehr rasch, um so rascher, je zahlreicher sie vorhanden 
sind, so daß nach einigem Stehen die oberen Schichten der Flüssig- 
keit wesentlich weniger Elemente aufweisen wie die unteren. So be- 
kommt man, wenn man Kontrolluntersuchungen mit einer zweiten 
Portion Flüssigkeit in einer frisch gefüllten Pipette macht, regelmäßig 
etwas geringere Mengen wie bei der ersten Untersuchung, wenn sich 
die Resultate auch im wesentlichen gut decken. In den Fällen mit 
sehr geringem Befund ist zur Kontrolle eine solche zweite Uniter- 
suchung sehr zu raten. Ich habe an einem sehr großen Material 
die Untersuchung mit der Zählkammer gemacht und bin zu dem 
Schlusse gekommen, daß diese Methode die bei weitem exakteste 
und empfehlenswerteste ist. Bei einer großen Menge von Fällen 
habe ich vergleichende Untersuchungen angestellt, indem ich die 
französiche Methode neben der Zählkammeruntersuchung gebrauchte. 
Die Resultate ergaben keine allzu großen Unterschiede bei sehr reich- 
lichem Zellbefund. Kommt jedoch in Betracht, entscheiden zu müssen, 
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ist der Befund positiv oder negativ, so versagt die französische Methode 
vollkommen; es ist mir aber mit der Zählkammermethode gelungen, 
bestimmte Normen für die Beurteilung aufzustellen, von denen später 
die Rede sein wird”). Zu erwähnen ist, daß PAPPENHEIM zur Unter- 
suchung in der Zählkammer als Färbeflüssigkeit Gentianaviolettlösung 
benutzte (Gentianaviolett 0,01, aq. dest. 10, acid. acet. glac. 1,0). Einen 
besonderen Vorteil konnte ich in dieser Modifikation nicht erkennen. 


C) ALZHEIMERS Methode. 


Während die angeführte Zählkammermethode vor allem die 
' Möglichkeit gibt, bestimmte Zahlenverhältnisse der Zellformen ins- 
gesamt oder der einzelnen Zellarten zu bekommen, ist folgende 
von ALZHEIMER angegegebene Methode geeignet, uns einen früher 
nicht möglichen Einblick in die Zellgestalt zu geben. ALZHEIMER 
fängt die Zerebrospinalflüssigkeit unmittelbar bei der Punktion in 
einer Menge von etwa DO Tropfen (3—4 cem) in einigen Kubikzenti- 
meter 96°/,igem Alkohol auf. Bei starkem Eiweißgehalt bilden sich 
unmittelbar durch die Fällung des Eiweißes weiße Flocken, die in 
sich die Zellgebilde eingeschlossen halten. Es wird ca. °/, Stunden 
bis 1 Stunde mit einer Zentrifuge von 1200 Umdrehungen zentri- 
fugiert. Man erhält ein am Boden des Glases festsitzendes Koagulum. 
Dasselbe ist bei starkem Eiweißgehalt der Zerebrospinalflüssigkeit 
ziemlich groß, bei normalem Liquor kann es papierdünn sein. Der 
96°/,ige Alkohol wird nach dem Zentrifugieren durch absoluten 
Alkohol, Ätheralkohol, Äther in Zwischenräumen von 2—3 Stunden 
ersetzt. Dann wird das Koagulum losgelöst mit einer Nadel — es 
löst sich meist ganz leicht — und in Zelluloidin übergeführt; schlieb- 
lich wird es mit Zelluloidin auf einen Klotz gebracht und in einer 
Dicke von 15 « geschnitten. Nachdem mit Methylalkohol das Zellu- 
loidin entfernt ist, färbt man mit dem UnnA-PAPPENHEIM Karbol- 
Methylerün-Pyronin. Die Bilder, die man mit dieser Methode be- 
kommt, sind sehr hübsch. Eine Anzahl von Abbildungen, die Prä- 


*) Erhält man Blut durch den Eingriff der Punktion in die Zählkammer, 
so ist das Resultat, insofern nicht die roten Blutkörperchen direkt aneinander- 
liegen und so möglicherweise andere Zellformen verdecken, noch zu verwerten, 
wenn man sich vergegenwärtigt, daß im normalen Blute auf drei Leukozyten 
ungefähr ein Lymphozyt trifft, und demnach bei der Auszählung eine ent- 
sprechende Zahl von Lymphozyten in Abzug bringt. Freilich leidet die Exakt- 
heit der Methode immer in solchen Fällen. 
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paraten mit dieser Färbemethode entstammen, ist der Arbeit bei- 
gegeben”). Der wesentlichste Vorteil dieser Methode ist der, daß 
die Elemente der Zerebrospinalflüssigkeit nunmehr nach derselben 
Weise fixiert und gefärbt werden können, wie die Gewebe, denen 
dieselben entstammen. — Um bei geringem Eiweißgehalt der Zere- 
brospinalflüssigkeit, wodurch auch nur ein sehr dünnes Koagulum 
zustande kommt, welches sehr schwierig aus dem Glase zu bekommen 
und auch schwieriger zu schneiden ist, bequemer die genannte Me- 
thode handhaben zu können, pflege ich neuerdings solchem eiweiß- 
armen Liquor einen Tropfen Hühnereiweiß beizufügen; dadurch er- 
reiche ich, daß ein starkes Koagulum die Handhabung der Technik 
wesentlich erleichtert, ja in manchen Fällen es erst möglich macht, 
die Zellen des eiweißarmen Liquors nach dieser Methode zu be- 
handeln. 


d) Quantitative Zelluntersuchung. 


Im folgenden werde ich auf die Menge der Zellen im nor- 
malen und krankhaften Liquor cerebrospinalis eingehen. 

RAavAuT unterscheidet 4 Reaktionen, deren Grundlage das Im- 
mersionsgesichtsfeld bildet: 


1. Reaction große 20 bis 150 Zellen 
8 ’ 

2. Reaction moyenne 7 „ 20 „ 

3. Reaction diserete 4 „, Da 


‘ 


4. Reaction nulle 0. 3 R 


Auf die Schwierigkeit, bei der französischen Methode exakte 
Zahlenwerte zu bekommen, und auf die dabei unterlaufenden Fehler- 
quellen habe ich schon hingewiesen. NıssL war vorsichtig in der 
Beurteilung der Zahlverhältnisse. Er zog nicht ein einzelnes Gesichts- 
feld zur Beurteilung heran. sondern das ganze Präparat. NıssL und 
ihm folgend MERZBACHER sprechen dementsprechend auch lediglich 
von starker, geringer oder fehlender Vermehrung. Denselben Prin- 
zipien entsprechen meine Untersuchungen. Im normalen Liquor 
finden sich, wie ich oben schon erwähnt habe, nur sehr wenige 
zellige Elemente. Die genaueren Zahlenverhältnisse geben mir die 
Untersuchungen einer Anzahl von Patienten, die an einer sog. funk- 
tionellen Geisteskrankheit leiden, d. h. bei denen das anatomische 


*) Herr Dr. ALZHEIMER hatte die Güte, die Zellen zeichnerisch dar- 
zustellen. 
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Substrat der Erkrankung unbekannt ist, und bei denen weder klinisch 
noch anamnestisch sich Anhaltspunkte für eine Lues finden ließen. 
Unter den 629 Punktionen, die ich an einem unter einheitlichem 
klinischen Gesichtspunkte gesammelten Material von ca. 550 Fällen 
vornehmen konnte, sind etwa 350 Untersuchungen nach der franzö- 
sischen Methode vorgenommen worden. In 165 Fällen wurden Pa- 
rallelversuche nach der französischen und Zählkammer-Methode ge- 
macht. In den übrigen Fällen wurde die Zählkammermethode allein 
angewendet. Es zeigte sich nun. daß in 150 von 156 Fällen die 
Resultate der beiden genannten Methoden gut übereinstimmten, d. h. 
es widersprachen die genauen Zellzahlen der Zählkammermethode 
der Schätzung nach der französischen Methode nicht. Nach den Hun- 
dierten von Versuchen mit der Zählkammer bin ich zu dem Resul- 
tate gekommen, folgende Grenzen nach dem Zellgehalte festzusetzen. 
Zahlen von 1—-5 Zellen im Kubikmillimeter haben als normaler 
Wert zu gelten. Ein Gehalt von 6—9 Zellen im Kubikmillimeter 
ist als Grenzbefund anzusehen, der in der Mitte steht zwischen nor- 
malem und pathologischem Befund. Zahlen von 10 und mehr Zellen 
im Kubikmillimeter weisen mit Bestimmtheit auf eine krankhafte 
Vermehrung der Zellelemente in der Zerebrospinalflüssigkeit hin. 
Bei dem oben schon erwähnten, in einer großen Anzahl von Fällen 
durchgeführten Vergleich der beiden zur Bestimmung der Zellzahlen 
gebräuchlichen Methoden fand ich in sechs Fällen von Grenzbefund 
eine geringe Vermehrung der Zellen nach der französischen Methode, 
ein Vergleich, der die Richtigkeit der Annahme eines Grenzbefundes 
bestätigt. Ein Fall ergab bei Zellvermehrung über 10 Zellen in der 
Zählkammer einen geringen positiven Befund nach der französischen 
Methode, vier Fälle bei ebenfalls geringem positivem Befunde einen 
Zellgehalt von 1—5 in der Zählkammer. Zu erwähnen ist, daß der 
„geringe positive Befund“ der französischen Methode eine sichere 
klinische Verwendung des Punktionsresultates nicht ermöglicht, ähn- 
lich wie mein „Grenzbefund“. In zwei Fällen ergab sich das wider- 
sprechende Resultat eines positiven Befundes nach der französischen 
Methode und eines negativen nach der Zählkammermethode; einer 
von diesen Fällen ist auffallenderweise ein Fall von Tabesparalyse 
mit anamnestischer Angabe einer luischen Infektion. 
Normalerweise finden sich in der Regel 1—2 Zellen im 
Kubikmillimeter der Zerebrospinalflüssigkeit. Einige Zellen enthält 
die Zählkammer fast immer, selbst wenn sich rechnerisch auf 1 cbmm 
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0 Zellen ergeben. In den Grenzbefund fällt eine Menge von 
Fällen, in denen ein körperlicher Befund oder Lues fehlt, also nor- 
male Fälle, ferner aber eine große Zahl der Fälle, die in früheren 
Zeiten eine luische Infektion durchgemacht haben und bei denen die 
Zellzahl vielleicht auf eine, wenn auch sehr geringgradige, meningi- 
tische Reizung hinweist; ferner finden sich im Grenzbefund eine 
seringe Anzahl von Paralysen und Fällen mit organischer Störung 
des Zentralnervensystems. In die Rubrik der krankhaften Zell- 
vermehrung von 10 und mehr Elementen fallen die bekannten 
Gruppen der Paralyse, Tabes, Hirnlues in ihren verschiedenen Unter- 
abteilungen, Meningitis purulenta, Meningitis tuberculosa, Herpes 
Zoster, Hirnblutung, Hirnabszeß usw. Die größte Zellvermehrung, 
abgesehen von eiteriger Meningitis, bei der eine Zählung durch 
die Massenhaftigkeit oft unmöglich wird und auch von keinem großen 
Werte ist, fand ich bei einem Falle von luischer Meningomyelitis, 
nämlich 940 Zellen im Kubikmillimeter. Bis zu dieser Höhe gibt 
es alle Abstufungen. Das häufigste sind 20—50 Zellen im Kubik- 
millimeter. In einer Anzahl von 47 Fällen habe ich wiederholte 
Zählungen gemacht in Zwischenräumen von einem Tag bis einigen 
Tagen und Monaten. Hier ergaben sich häufig ganz erhebliche 
Differenzen. Diese Unterschiede überschritten aber nur in sehr 
wenigen Fällen die Grenze, die dem pathologischen Zellgehalt nach 
unten gegen den Grenz- und normalen Befund hin gezogen sind, so 
daß Schwierigkeiten in der Deutung des Befundes nicht auftraten. 
Die Differenzen gingen in der Mehrzahl der Fälle nicht mit einer 
sichtbaren Änderung des Befindens einher; auch kam nicht etwa 
das Einwirken eines Arzneimittels, z. B. Quecksilber, auf dessen 
Wirkung ich später bei Besprechung der Hirnlues zurückkommen 
werde, in Betracht. Die Schwankungen müssen auf uns bis jetzt 
nicht erklärliche Änderungen der Intensität in dem Prozesse, der 
sich in den weichen Hirnhäuten abspielt, zurückzuführen sein. Um 
im allgemeinen zu zeigen, welche erheblichen Schwankungen 
innerhalb kurzer Zeit vorkommen, habe ich in den beobachteten 
Fällen erstens die Höhe der Schwankungen in der Zellzahl, zweitens 
die zeitliche Differenz der Punktionen in einem Schema zusammen- 
gestellt. 
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Es ist zu bemerken, daß sich in der rubrizierten Anzahl von 
Fällen einige Fälle von Meningitis befinden, bei denen ja bekanntlich 
die Zunahme der zelligen Elemente in kurzer Zeit eine sehr be- 
deutende sein kann. Erwähnenswert ist fernerhin, daß auch in der 
Zeit, die zwischen den verschiedenen Untersuchungen liegt, mit 
Wahrscheinlichkeit größere Schwankungen stattgefunden haben. Wir 
sehen innerhalb einer Woche schon eine wesentlich andere Gestaltung 
der Zellzahl; es ist also anzunehmen, daß bei den Fällen, die in 
einem zeitlichen Zwischenraum von Monaten und Jahren punktiert 
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worden sind, die Zellzahl des öfteren hin- und hergeschwankt hat. 
Auffallenderweise ist bei der Mehrzahl der Fälle eine Abnahme der 
zelligen Elemente zu konstatieren. Dies ist in einigen Fällen auf 
direkte Arzneieinwirkung zurückzuführen, in anderen mag die kli- 
nische Behandlung im allgemeinen eine Besserung herbeigeführt haben, 
während in einer beschränkten Anzahl von Fällen der Prozeß bei der 
ersten Punktion seinen Höhepunkt erreicht haben mag, um nachher 
mit einer geringeren Produktion von zelligen Elementen einherzugehen. 

FucHs und ROSENTHAL gaben bei Beschreibung ihrer Methode 
an, daß sich normaler Weise im Kubikmillimeter der Zerebrospinal- 
flüssigkeit 0,5—2 Zellen finden, bei Paralytikern 15—196 Zellen im 
Kubikmillimeter. Neuerdings hat BURGESS CORNELL die Methode 
bei der Untersuchung von Paralytikern in 65 Punktionen benutzt, 
Er ist der Ansicht, daß das Vorkommen von 1—4 Zellen im Kubik- 
millimeter als normal anzusehen sei; von 5 Zellen an beginnt die 
Vermehrung. 


e) Qualitative Zelluntersuchung. 


Im folgenden komme ich auf die Art der Zellelemente zu 
sprechen. die normaler und pathologischer Weise sich in der Zere- 
brospinalflüssigkeit finden. Zu beachten ist, daß in jedem einzelnen 
Falle einige Blutelemente gefunden werden können, die durch die 
Läsion von Blutgefäßen bei der Punktion beigemischt werden. 

Die Lymphozyten (Tafel XVI, Fig. 1a—.e) sind der normale 
zellige Bestandteil der Zerebrospinalflüssigkeit. Sie haben im allge- 
meinen die Größe eines roten Blutkörperchens, können aber auch 
einen etwas größeren oder kleineren Umfang haben. Sie zeigen 
einen meist kreisrunden Kern. Vom Protoplasma ist zuweilen gar 
nichts zu sehen; meist finden wir einen schmalen Saum, der nur 
einen Teil der Zelle umfaßt, hin und wieder ist das Protoplasma an 
einer oder zwei Stellen zu einem kleinen Lappen ausgezogen. Je 
nachdem die Lymphozyten größer oder kleiner und ebensogroß als 
die roten Blutkörperchen sind, empfiehlt es sich, von großen und 
kleinen Lymphozyten zu sprechen. Der Kern färbt sich im 
Allgemeinen sehr intensiv. In der Zählkammer bei der Färbung 
mit Methylviolett bleibt das den Kern umgebende Plasma ungefärbt, 
es ist nur zu erkennen durch die von der Umgebung unterscheidende 
Lichtbrechung. Granula sind bei den Lymphozyten der Zerebrcspinal- 
flüssigkeit nicht nachweisbar. Nach der von ALZHEIMER eingeführten 
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Färbmethode tritt das Chromatin des Kernes in einer Anzahl rand- 
ständiger Körner, oft auch in einem deutlichen Netzwerk hervor. 
Inmitten des Kernes ist ein, manchmal sind es zwei, etwas meta- 
chromatisch gefärbte Kernkörperchen. Die kleinen Lymphozyten sind 
(das gewöhnliche Element; doch kommen in vereinzelten Fällen auch 
die großen Lymphozyten zur Beobachtung. Eine Mischung der beiden 
Sorten im normalen Liquor wird selten beobachtet. Die vorhin er- 
wähnte sehr intensive Kernfärbung, wie sie den auf der Höhe ihrer 
Entwicklung stehenden Lymphozyten zukommt, nimmt mit der Ab- 
nahme der Lebenskraft ab; die Kernfärbung wird blasser, das Chro- 
matin erscheint mehr in Gestalt von stark gefärbten Kügelchen, 
daneben tritt das Kernkörperchen, das nach der polychromen Färbung 
rot erscheint, stärker hervor. So findet man dann in den wenigen 
Exemplaren der normalen Flüssigkeit Übergänge von starker Kern- 
färbung bis zu einer leicht blaßblauen Tingierung, die dem entgültigen 
Zerfall der Zelle vorherzugehen scheint. 

In der normalen Zerebrospinalflüssigkeit findet sich in verein- 
zelten Exemplaren noch eine Zellsorte, die am besten bezeichnet wird 
als großer gelapptkerniger Lymphozyt (Tafel XVI, Fig. 1%, Z, n). 
Die Zelle ist um ein vier- bis fünffaches größer wie der oben be- 
schriebene kleine Lymphozyt. Das Plasma nimmt ähnlich wie bei 
den Lymphozyten nur einen schmalen Saum um den Kern ein. Der 
Kern selbst erscheint zu den mannigfachsten und kompliziertesten 
Formen entwickelt (Tafel XVI, Fig. 2; besonders große Formen). In 
der Zählkammer erscheinen diese Zellen als sehr große rundkernige 
Lymphozyten, an denen zu bemerken ist, daß der Kern sich nicht 
so gleichmäßig gefärbt hat wie bei den Lymphozyten, und daß des 
öfteren am Rande des Kernes eine kleine Einkerbung vorhanden ist. 
Unvergleichlich schöner zeigt sich das Bild im gefärbten Schnitt. 
Wir sehen den großen, fast die ganze Zelle einnehmenden Kern um- 
geben von einem zarten Plasmasaum. Der Kern ist im allgemeinen 
nicht sehr kräftig gefärbt; er zeigt einen bedeutenden Durchmesser, 
wie sich bei Benutzung der Mikrometerschraube zeigt, ja er erweckt 
den Anschein eines bläschenartigen Gebildes.. Die Kernmembran 
tritt deutlicher hervor. An Chromatinsubstanz erscheint der Kern 
arm. Zuweilen treten deutliche Kernmembranfalten hervor. Die 
Form des Kernes erscheint, besonders wenn man ihn unter fort- 
währender Bewegung der Mikrometerschraube studiert, ungemein 
mannigfaltig, wurstförmig, gelappt; einzelne Lappen sind umgeschlagen. 
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Manchmal glaubt man zwei oder drei Kerne zu sehen, findet aber 
bei genauerem Zusehen, daß sie in einer anderen Ebene zusammen- 
hängen. Ähnlich wie bei den Lymphozyten ist das Plasma nur blaß 
gefärbt; eine Granulierung im Plasma ist nicht bemerkbar. Schließ- 
lich findet man auch in jeder normalen Zerebrospinalflüssigkeit, wenn 
auch ganz vereinzelt, Elemente, wie wir sie im Blute nicht zu beob- 
achten gewohnt sind (Tafel XVI, Fig. 1% 8 %. Es sind z. T. wohl 
regressiv veränderte Lymphozyten, die unter pathologischen Be- 
dingungen in weit charakteristischeren Formen auftreten und die wir 
bei Besprechung der pathologischen Zellelemente noch erwähnen wollen. 

In der krankhaft veränderten Zerebrospinalflüssigkeit können 
wir zunächst Erythrozyten finden. Dieselben gelangen bei Blutungen 
innerhalb der Hirnhäute oder bei Durchbruch von hämorrhagischen 
Herden (Apoplexie) in den Subarachnoidealraum. Nach einiger Zeit 
verändern sich die roten Blutkörperchen, sie zerfallen, und schließlich 
finden sich Blutkristalle.. Sowohl rote Blutkörperchen als auch Blut- 
kristalle werden zum Teil von besonders gearteten Zellen aufgenommen, 
auf die ich nachher zu sprechen kommen werde. Blutkristalle sind 
auch in der Zählkammer deutlich wahrnehmbar als braunrote amorphe 
Körper. 

Ferner finden sich polymorphkernige neutrophile Leuko- 
zyten, deren Granula in der Zählkammer nach den gebräuchlichen 
Methoden (ZOLLIKOFER) nachzuweisen sind; ebenso verhält es sich 
mit den eosinophilen Leukozyten. Bei Blutgehalt der Zerobro- 
spinalflüssigkeit sind beide Sorten von Leukozyten nachzuweisen. 
Eine Leukozytose der Zerebrospinalflüssigkeit findet man ferner ın 
manchen Fällen von tuberkulöser Meningitis, bei eitriger Meningitis, 
ferner bei der Meningitis epidemica. Schließlich findet sich Leuko- 
zytose bei Abszessen des Zentralnervensystems, sowie dieselben sich 
dem Durchbruche nähern oder derselbe stattgehabt hat. Fernerhin 
habe ich in einzelnen Fällen von progressiver Paralyse, insbesondere 
nach paralytischen Anfällen eine geringe Leukozytose neben der 
sonstigen Zellvermehrung nachweisen können. Ähnliche Resultate 
haben FISCHER und PAPPENHEIM veröffentlicht. FISCHER fand Leuko- 
zyten mit eosinophilen Granula bei Paralyse. Auffallend ist, daß ich 
sowohl in der Zählkammer wie in den Präparaten nach der ALZ- 
HEIMERschen Methode fast nie gelapptkernige Leukozyten fand; die 
Leukozyten sind nahezu immer polynukleär. Ihre Gestalt erscheint ın 
der Zählkammer als eine ovale; die Kerne färben sich meist lang- 
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sanıer wie die Kerne der sonstigen Zellen und bleiben blasser. Ent- 
sprechend den Leukozyten des Blutes sind sie größer wie die roten 
Blutkörperchen, doch überschreitet ihre Größe das Doppelte der 
Erythrozyten nicht. Es ist dieser Punkt wichtig zur Unterscheidung 
von anderen polynukleären viel größeren Elementen der Zerebrospinal- 
flüssigkeit. — Mastzellen nachzuweisen ist mir nie gelungen; es 
ist das sehr auffallend, insbesondere, da die Mastzellen in den Infil- 
trationen der Pia bei Paralyse zahlreich sind. 

In der Zählkammer bin ich nach vielen Versuchen, eine passende 
Gruppierung der Zellelemente vorzunehmen, wie sie eben eine solche 
immerhin grobe Methode zuläßt, wie sie aber der praktische Zweck 
unbedingt erfordert, zu folgender Unterscheidung gekommen, die mir 
die exakteste zu sein dünkt: 1. Kleine Lymphozyten; 2. große 
Lymphozyten; 3. Zellen mit reichlichem Plasma; 4. Gitter- 
zellen; 5. (polynukleäre) Leukozyten; 6. Erythrozyten. Auf 
Einzelheiten in den Zahlverhältnissen der genannten Gruppen werde 
ich, soweit sie nicht schon Erwähnung gefunden haben, bei der spe- 
ziellen Besprechung der einzelnen Krankheitsformen zurückkommen. 
Unter Zellen mit reichlich Plasma verstehe ich eine Zusammenfassung 
von Formen, die eine sehr verschiedene Gestalt und Größe, auch ganz 
verschiedene Kernverhältnisse aufweisen können, die aber in der Zähl-- 
kammer nicht näher unterschieden werden können. Nach der ALz- 
HEIMERSchen Methode sind wir imstande, die Formen dieser Zellen 
näher zu studieren. Wir sehen in der Kammer Zellen, die einen 
kleinen Kern haben, kleiner wie der der kleinen Lymphozyten, oft 
oval, oft ganz in die Länge gezogen, bei denen aber — und deshalb 
nenne ich sie Zellen mit reichlich Plasma — der Plasmaleib eine 
große Ausdehnung besitzt, im Vergleich zu dem schmalen Plasmasaum 
der Lymphozyten. Das Plasma zeigt oft unregelmäßige zackige Formen, 
man hat häufig den Eindruck, als ob die Zellen aus einem Verbande 
losgerissen worden sind. Ferner finden sich in dieser Gruppe Zellen 
mit großem Kerne, um ein mehrfaches größer wie die kleinen Lympho- 
zyten; das Plasma sitzt dem Kerne an, als ob es nur leicht ange- 
klebt wäre; es wird der Eindruck erweckt, wie wenn der Kern im 
Begriffe wäre, seine Plasmahülle zu verlassen. 

Schließlich finden wir Zellelemente, die eine große Ausdehnung 
besitzen, oft um ein 10—l5faches größer sind wie kleine Lympho- 
zyten, mit verhältnismäßig kleineren runden Kernen und einem relativ 
stark gefärbten Plasmaleib, Zellen, die von verschiedenen Autoren als 
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epitheloide Formen angesprochen worden sind, deren Natur aber noch 
nicht als festgestellt betrachtet werden kann. Als vierte Form führte 
ich die Gitterzelle an. Es sind das Formen, die ich meist bei pro- 
gressiver Paralyse, in vereinzelten Fällen auch bei Hirnlues fand, und 
die in der Zählkammer durch ihren großen Durchmesser auffallen. 
Sie sind sehr groß, meist ca. 1Omal so groß wie kleine Lympho- 
zyten; der Kern liegt randständig, meist oval, ist stark gefärbt; das 
Plasma, das bläschenförmig aufgetrieben erscheint, ist ziemlich stark 
tingiert, die Färbung verschwommen. In dem Plasma ist eine Struktur 
sichtbar, stark gefärbte Leisten, die manchmal sternförmig nach dem 
Rande hin ausstrahlen; öfters ist die Struktur nur undeutlich. Es 
scheint sich um Zellen zu handeln, die eine große Vakuole oder 
eine Anzahl von solchen enthalten; diese Vakuolen sind, wie es 
scheint, mit einer Substanz gefüllt, die nicht stark lichtbrechend wirkt. 
Die Zellen sind in der Zählkammer in den entsprechenden Fällen 
immer nur in geringer Zahl wahrnehmbar. In einem Falle von Hä- 
morrhagie ist es mir gelungen, in ähnlich aussehenden Zellen in der 
Zählkammer Blutkristalle nachzuweisen. FROoIN hat nach Prä- 
paraten, die mit Eosin-Hämatoxylin gefärbt wurden, Zellformen 
beschrieben und abgebildet, die neben großem Zelleib große un- 
regelmäßig geformte Kerne aufweisen und in ihrem Innern rote 
Blutkörperchen bergen. Diese Formen hat er gefunden bei Hämor- 
rhagien des Zentralnervensystems. 

Im Folgenden will ich auf die Zellformen näher eingehen, deren 
Kenntnis uns in letzter Zeit die ALZHEIMERsche Methode der Unter- 
suchung der Zerebrospinalflüssigkeit möglich gemacht hat (s. Abbil- 
dungen!). Zwei Formen habe ich als normale schon angeführt. das 
sind die gewöhnlichen Lymphozyten und die großen gelappt- 
kernigen Lymphozyten. Den ersteren stehen Formen nahe, die 
ähnlich den kleinen plasmareichen Zellen sind, wie ich sie als häufig 
in dem Zählkammerpräparat beschrieben habe. Sie besitzen einen 
mehr oder weniger kräftig gefärbten Kern von der Größe eines 
Lymphozytenkernes; die Färbung desselben ist jedoch nie so kräftig 
wie die des typischen Lymphozyten. Das wesentliche Unterscheidungs- 
merkmal ist der unregelmäßig geformte, sehr umfangreiche Plasma- 
leib. den diese Formen besitzen. Dieser Plasmaleib sendet Fortsätze, 
Schwänze aus, die die mannigfaltigsten Formen annehmen können. 
Öfters hat der Kern seine runde Gestalt verloren, er ist oval, un- 
regelmäßig in die Länge gezogen und folgt den verschiedenen Fort- 
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sätzen. Ähnlich wie diese letztbeschriebenen Zellen als geschwänzte 
Lymphozyten (Tafel XVI, Fig. 1%) zu bezeichnen sind, so möchte 
ich eine andere Art von Zellen als große, geschwänzte Lympho- 
zyten (Tafel XVI, Fig. 3) bezeichnen. Es handelt sich um Zell- 
elemente, deren Kerne denen der genannten verwandten Form gleichen. 
Der Unterschied besteht in der Form und Größe des Plasmaleibs, 
der vielmals größer ist, als wir es sonst gewohnt sind zu sehen, 
und der die verschiedenartigsten Fortsätze zeigt. 

Eine dritte Form (Tafel XVI, Fig. 1/ und Fig. 6a, e, /% 7) gleicht 
den in der Zählkammer als Gitterzellen beschriebenen Formen. Die 
Zelle ist größer wie die der bisher beschriebenen Formen. Der Kern, 
dessen Farbetingierung meist nicht sehr kräftig ist, liegt am häufig- 
sten dem Rande in ovaler Form angeschmiegt. Seine Größe beträgt 
etwa das doppelte des Kernes eines Lymphozyten. Der Kern er- 
scheint in vereinzelten Fällen geteilt; es könnte sich um einen 
vorgeschrittenen Kernteilungsprozeß handeln, wie wir ihn nicht ganz 
selten zu sehen bekommen (Tafel XVI, Fig. 8); ein Beweis, daß 
die Methode uns die Zellen in einer selten frischen Weise konser- 
viert. Das Plasma ist sehr wenig gefärbt; die Färbung ist auf die 
netzartige gitterige Struktur beschränkt, die das Plasma manchmal 
wabenförmig geteilt erscheinen läßt, öfters aber auch eine stern- 
förmige Struktur zeigt. Innerhalb dieses Gitternetzes sind Vakuolen, 
deren Füllung mit irgend welchen chemischen Substanzen, deren 
Färbung bisher nicht gelungen ist, man annehmen muß. Wahrschein- 
lich sind Zellen dieser Art dazu bestimmt, die Abfallsprodukte, die 
der Prozeß zeitigt, aufzunehmen, wegzuschleppen und so zu ver- 
nichten. 

Besonders nahe gerückt werden solche bisher nur theoretischen 
Erwägungen bei Betrachtung einer weiteren Zellform, die mit der 
letztbeschriebenen die meiste Ähnlichkeit hat, sowohl in Bezug auf 
Größe als auch in Bezug auf eine meist deutliche gittrige Plasma- 
struktur. Sie enthalten einen oder auch zwei Kerne mit blasser 
Färbung. Im Innern solcher von den Gitterzellen prinzipiell nicht 
zu unterscheidenden Formen (Fig. 1 /% z) finden sich Einlagerungen 
von fremdartigen Substanzen. Dieselben erscheinen öfters kreis- 
rund, klein wie Granula, öfters aber auch unregelmäßig eckig ge- 
staltet und von verschiedener Größe. Die Farbe ist gelb, rot, braun 
in den verschiedenen Übergängen. Solche Einlagerungen in diese 
Zellen finden sich vereinzelt bei Paralyse, doch habe ich sie auch 
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in einem Falle von Katatonie gefunden, außerdem bei einem Falle 
von infektiösem Delirinm. Am häufigsten konnte ich sie bisher bei 
Fällen von schwerer Arteriosklerose des Gehirns antreffen. Zu er- 
wähnen ist, daß Andeutungen einer gittrigen Struktur des Plasmas, 
manchmal mit Einlagerungen, sich in wenigen Fällen bei Zellen von 
der Form (Tafel XVI, Fig. 1z) finden. Es scheint sich eben bei diesen 
nicht typischen Formen vielfach um Übergänge zu handeln; es ist 
ja auch noch gar nicht sichergestellt, in welchem Verhältnisse genetisch 
die echten Lymphozyten zu diesen Zellen stehen, ferner zu denen, 
die Plasmazellen genannt werden. Es liegt die Annahme der Mög- 
lichkeit nahe, daß die Lymphozyten bei krankhaften Prozessen bei 
dem Durchwandern der Zellschichten der Pia Veränderungen er- 
leiden, die in solchen Gestaltumformungen zum Ausdrucke kommen. 

Eine sehr interessante Zellform stellen die Zellen der Fig. 6 >=, 
n, o, p dar. — Ich habe oben schon die Arbeit von Fro1n zitiert, die mit 
allerdings ungenügenden Fixierungs- und Färbemethoden Zellformen 
darstellte, die sehr groß sind, Vakuolen enthalten und in sich rote 
Blutkörperchen bergen. FRoIN hält sie für Makrophagen, die dazu 
bestimmt sind, bei Blutungen, die im Zusammenhang mit den Sub- 
arachnoidealräumen stehen, das Material von roten Blutkörperchen 
zu vernichten und beiseite zu schaffen. 

In Präparaten, in welchen sehr zahlreiche Gitterzellen zu finden 
sind, begegnet man nicht selten Zellformen, die etwa die vierfache 
Größe von Lymphozyten haben, mit einem großen Kerne von ovaler 
Gestalt. Der Zelleib ist rundlich. Das Protoplasma, das etwa doppelte 
Kerngröße aufweist, ist ziemlich intensiv gefärbt und läßt keine be- 
sondere Struktur erkennen. Der Kern liegt in den meisten Zellen 
etwas exzentrisch (Tafel XVI, Fig. 6a, 6). Es handelt sich wahrschein- 
lich um Jugendformen der Gitterzellen. Ihre Abstammung läßt sich 
in den Präparaten nicht weit verfolgen. Zweifellos findet in diesem 
Stadium noch Karyokinese statt, vielleicht auch direkte Kernteilung. 
Wurstförmige Kerne (Fig. 6) sind nicht selten. 

Während nun der Kern an die Peripherie rückt, in unseren 
Präparaten an den Rand oder an die obere und untere Fläche der 
Zelle verschoben erscheint und sich dabei abplattet, wird im Zell- 
leibe selbst eine gittrige Struktur bemerkbar. Die Gittermaschen 
sind manchmal sehr fein und gleichmäßig (Fig. 6d, ec) oder groß 
und ungleichmäßig (Fig. 6/, 7); manchmal sehen wir Zellen, die aus 
einem einzigen Hohlraum zu bestehen scheinen (Fig. 67). Die Ober- 
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flächenschicht erscheint zuweilen sehr zart (z); die Maschen sind 
manchmal eingerissen, so daß die Peripherie der Zelle nicht kreis- 
rund, sondern zerfetzt erscheint: öfters ist sie auch deutlich ver- 
dichtet (Fig. 6e, A). Vielleicht stellt die Zelle Fig. 1/% die wir 
vereinzelt normalerweise, aber ganz besonders häufig bei Paralyse 
finden, eine ähnliche Gitterzelle dar. Besondere Formen der be- 
schriebenen Zellen sind die in Fig. 8 dargestellten, deren Entwick- 
lungsgang gezeichnet ist und welche die vorhin erwähnten Einlage- 
rungen in sich bergen. 


Als weitere Entwicklungsform der Gitterzelle sind die vorher 
angeführten Makrophagen anzusehen; in den Maschen .des Gitter- 
gerüstes, das mehr oder weniger deutlich ist, finden wir Leukozyten, 
Lymphozyten und Plasmazellen eingelagert (Fig. 6%, o, /), nicht selten 
mehrere in einer Zelle (Fig. 60). Manchmal sind die eingeschlossenen 
Zellen ganz frisch, manchmal degenerativ verändert. Während die 
Zellen meist in Maschen eingeschlossen sind, die oft große Hohl- 
räume darstellen, sieht man zuweilen eine Verdichtung des Plasmas 
um die eingeschlossene Zelle (Fig. 6 2). 

Zellformen, welche unter Fig. 5 abgebildet sind, sind als solche 
anzusehen, die den typischen Plasmazellen, nach PAPPENHEIM und 
UNNA, und wie sie zuerst von NISSL und ALZHEIMER als charakte- 
ristisch für die Zellinfiltrationen bei Paralyse beschrieben worden 
sind, am nächsten stehen. Es sind sehr große Zellelemente, jedoch 
kleiner als die eben beschriebenen Gitterzellen. Der Kern ist sehr 
stark gefärbt, das Kernkörperchen, manchmal sind es auch zwei, tritt 
sehr deutlich hervor. Das Plasma weist intensive rote Färbung auf 
und umgibt den großen Kern in weitem Hofe. Als charakteristisch 
für Plasmazellen, die wir sonst im Gewebe finden, gilt neben ihrer 
Größe die intensive Chromatinfärbung innerhalb des Kernes. Wie 
Keile liegen die Teile der chromatischen Substanz dem Rand des 
Kernes radspeichenförmig an. Um den Kern erscheint nicht selten 
ein Hof, der weniger stark tingiert ist wie der übrige Zelleib mit 
dem sattrot gefärbten Granoplasma. Diese charakteristischen Eigen- 
schaften sind bei den Zellen, die wir in der Zerebrospinalflüssigkeit 
finden, nicht in so ausgesprochener Weise vorhanden. Das be- 
merkenswerte und den Plasmazellen am meisten Ähnlichkeit zeigende 
Verhalten liegt in der Form und der starken Färbbarkeit. (Tafel XVI, 
Fig. 5 6) Außerdem zeigen sie auch eine recht reichliche Chro- 
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matinsubstanz in den Kernen, wenn auch nicht so reichlich wie die 
Plasmazellen im Gewebe. 

Es sind sicher echte Plasmazellen darunter, wie man be- 
sonders an in ZENKERscher Lösung fixierten, mit Toluidinblau ge- 
färbten Präparate sehen kann. Dagegen ist es wegen (des weniger 
starken Hervortretens der charakteristischen Merkmale schwer, manche 
von anderen Zellformen, großen geschwänzten Lymphozyten, jungen 
Gitterzellen, jungen Makrophagen, kleinen Fibroblasten abzugrenzen. 
Da die charakteristischen Eigentümlichkeiten der Plasmazellen in den 
ALZHEIMERschen Präparaten nicht so deutlich hervortreten wie in 
dem Präparat aus einem Hirnschnitt, und dazu mancherlei andere 
Formen, die kaum als Plasmazellen betrachtet werden dürfen, einen 
sehr intensiv gefärbten Zelleib und einen chromatinreichen, Kern auf- 
weisen, sind wir durchaus nicht so leicht wie in der Hirnrinde in 
der Lage, bei jeder Zelle ihre Zugehörigkeit zu den Plasmazellen zu 
behaupten oder auszuschließen; das gilt besonders für viele Zellen, 
die einen länger ausgezogenen Zelleib zeigen, und die ich, nur um 
einen Verständigungsausdruck für sie zu haben, nicht um ihre Ab- 
stammung damit zu präjudizieren, „geschwänzte Plasmazellen“ nennen 
will (Tafel XVI, Fig. 5e, /, 2). In einem Falle von Paralyse (Tafel XVI, 
Fig. 57) konnte ich im Plasma einen dunklen runden Fremdkörper 
sehen, eine Einlagerung, wie ich sie oben erwähnt habe. Die Plas- 
mastruktur zeigt in manchen Fällen eine granuläre Differenzierung 
mit tiefer voller Färbung. Wir finden die beschriebenen Zellen bei 
Paralyse, Hirnlues und bei tuberkulöser Meningitis. Ob sie bei 
anderen Formen der Meningitis vorkommen, ist noch zu unter- 
suchen. 

SCHRIDDE hat im Jahre 1905 eine Methode angegeben, Granula 
in den Lymphozyten des Blutes nachzuweisen. Er fixierte mit Formal- 
MÜLLER und einfacher MÜrLLerscher Lösung, legte dann die Auf- 
strichpräparate in Osmiumlösung und färbte mit AutMmAnnschem 
Anilinsäurefuchsin. Schließlich differenzierte er mit Pikrinsäure- 
alkohol. In einem Falle von Paralyse gelang es mir, Granula in 
Zellen zu bekommen, die den Plasmazellen nach ihrer Gestalt am 
meisten ähneln*). In den übrigen untersuchten Fällen der ver- 
schiedenen Erkrankungsformen konnte ich keine Granula, auch nicht 


*) Ob es sich hier wirklich um Plasmazellen handelt, lasse ich dahingestellt 
wegen der Verschiedenheit der Präparierung, die angewendet wurde. Die bisher 
bekannten „Plasmazellen“ zeigen keine ScHrippeschen Granula. 
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in den echten Lymphozyten, nachweisen. Eine eingehende Unter- 
suchungsreihe über diese Granula steht noch aus; möglicherweise 
gibt diese Methode uns die Möglichkeit, eine weitere Zellgattung aus 
der großen Menge der Formen mit Sicherheit herauszuschälen (granu- 
lierte Plasmoidzellen); es ist außerdem vielleicht möglich, hierdurch 
dem Probleme der Herkunft der Zellelemente näher zu kommen. 

Eine andere Zellform zeichnet sich in ihrer typischen Form 
vor allem durch eine ungeheure Größe aus. Der Kern ist sehr groß, 
manchmal sind es auch zwei Kerne, der Plasmaleib ist um ein mehr- 
faches umfangreicher wie der Kern, ist langgestreckt, gekrümmt oder 
auch, und das sind die charakteristischen Formen, zu einem langen 
Schwanz an beiden Seiten des Kernes ausgezogen. Das Plasma ist 
meist ebenso wie der Kern blaßgefärbt, bald mehr körnig, bald mehr 
fädig. Im Kerne finden wir mehrere große Kernkörperchen. Solche 
Zellen finden wir sonst bei der Neubildung von Bindegewebe; da sie 
mit diesen die meiste Ähnlichkeit haben und sich auch bisher nur 
dort gefunden haben, wo neben der Infiltration eine starke fibro- 
plastische Wucherung in den Meningen stattfindet, erscheint die Ver- 
mutung gerechtfertigt, daß wir hier aus ihrem Verbande losgelöste, 
in die Zerebrospinaltlüssigkeit geschwemmte, Fibroblasten vor uns 
haben (Tafel XVI, Fig. 7a). Wir sehen sie bei Paralyse, tuberkulöser 
Meningitis und bei Hirnlues; bei Paralyse und Hirnlues in selteneren 
Fällen wie bei tuberkulöser Meningitis. 

Ähnliche Formen, nur kleiner und viel variabler, zeigen die 
Abbildungen Tafel XVI, Fig. 4c, d, e. Die Kerne sind verschieden 
an Farbtinktion wie auch an Gestalt. Wir sehen lange Fortsätze, 
an deren Ende ein hufeisenförmiger großer Kern sitzt, wir sehen 
keulenförmige Gestalten, wir sehen stabartige Zellgebilde mit lang- 
gestrecktem Kerne. Solche Formen finden wir in den verschieden- 
sten Variationen bei allen organischen Erkrankungen des Gehirns. 
Wir nennen sie fibroblastenähnliche Zellformen. Diesen ge- 
sellen sich Formen. wie Tafel XVI, Fig. 4 / zu, die sehr groß sind, 
einen großen blassen Kern enthalten, der von einem dürftig gefärbten, 
geringe Größe bietenden Plasmaleib umgeben ist. Die Zugehörigkeit 
dieser Form, ebenso wie der Fig. 42 und 2, ist unklar; sie kommen 
ebenfalls bei allen Arten organischer Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems vor. 

Schließlich habe ich bei einem Falle von Apoplexie Formen ge- 
funden, die in ihrer Größe Leukozyten entsprechen, die aber einen 
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oder mehrere Kerne besitzen von dunkelblauer, fast schwarzer Färbung, 
kreisrund oder auch mit einer kleinen Ausbuchtung. Es sind wahr- 
scheinlich degenerierte weiße Blutkörperchen (Leukozyten oder 
Lymphozyten [Fig. 10]). — Zu erwähnen ist weiterhin, daß in einzel- 
nen Fällen Konglomerate von Zellen in der Zerebrospinalflüssig- 
keit zur Beobachtung kommen. Sie bestehen meist aus großen 
gelapptkernigen Lymphozyten. Ihr Ursprung ist unklar. — Schließ- 
lich ist nicht uninteressant, dab man mit den Zellen der Zerebro- 
spinalflüssigkeit manchmal Hautpartikelchen (Fig. 11) zur Unter- 
suchung bekommt, die durch die Spitze der Punktionsnadel ausge- 
schnitten und der Flüssigkeit beigemischt worden sind. 

Sämtliche beschriebenere Formen stellen das Gerüste dar, das 
der Zytodiagnostik nun zum Weiterbau als Grundlage dienen soll. 
Die Gruppierung ist keineswegs als eine endgültige anzusehen. Von 
der Fortsetzung der Untersuchungen besonders auf dem Gebiete der 
Rückenmarkserkrankungen sind weitere Resultate zu erwarten. Von 
besonderer Wichtigkeit scheinen mir die beschriebenen Zell- 
einschlüsse (Fig. 5%, Fig. 8a, c, k, Fig. 9) zu sein. Sollte ihre 
mikrochemische Untersuchung die Möglichkeit geben, sie nach ihrer 
chemischen Eigenart, die sicher nach den verschiedenen Krankheiten 
mit den verschiedenartigen Abfallsprodukten eine ganz mannigfaltige ist, 
weiter zu differenzieren, so würden wir mit der Zeit instandgesetzt 
werden, aus der Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit nach der 
zytologischen Richtung hin weitere diagnostische Gesichtspunkte zu ge- 
winnen. Es ist nicht ausgeschlossen, daß es möglich ist, bei gewissen 
Krankheiten, z. B. Dementia praecox, Epilepsie durch Auftreten ge- 
wisser Zerfallsprodukte den Nachweis zu erbringen, daß es sich um 
organische Erkrankungen handelt. Wir werden auch bei Erkran- 
kungen, die nicht mit einer Vermehrung der Zellelemente in der 
Zerebrospinaltlüssigkeit einhergehen, weitere Untersuchungen anstellen 
müssen. Bei Fällen von Delirien habe ich schon mehrfach inte- 
ressante Resultate bekommen; gerade diese Erkrankungsform des 
Gehirns, wie sie bei den verschiedenen Infektions- und Intoxikations- 
krankheiten vorkommt, stellt eines der wichtigsten Gebiete in dieser 
Hinsicht dar. Weiterhin ist notwendig, Paralleluntersuchungen des 
Blutes und der Zerebrospinalflüssigkeit, ferner solche von Zerebrospinal- 
flüssigkeit und Meningen in ausgedehntem Maße vorzunehmen. Es 
ist zu erwarten, daß bei fleißiger Mitarbeit die Untersuchung der 
Zerebrospinalflüssigkeit in zytologischer Beziehung uns dieselben 
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wichtigen Aufschlüsse geben wird, wie die Untersuchung der Blut- 
flüssigkeit, der die gesamte Medizin die hervorragendsten Aufschlüsse 
verdankt. 


IT Spezieller Teil 


A. Syphilis und Metasyphilis. 


Syphilis. 

Die Syphilis und ihr Zusammenhang mit der Erscheinung der 
Zellvermehrung erweckt noch immer das größte Interesse. Fran- 
zösische Autoren haben sich zuerst mit dem Vorkommen der Zell- 
vermehrung bei Syphilis beschäftigt. Sämtliche bisherige Arbeiten 
berühren bei der Erforschung der Folgen der Syphilis in der Zerebro- 
spinalflüssigkeit nur die Zellvermehrung. Man fand ungefähr parallel- 
gehend mit der Vermehrung der Zellelemente eine Eiweißvermehrung 
in der Zerebrospinalflüssigkeit. Die Bildung eines Fibrinnetzes 
bei Auffangen des Liquor wurde bisher als charakteristisch für 
Meningitis tuberculosa angesehen; APELT fand ein solches bei Karzi- 
nose der Meningen; ich selbst konnte bei einer Meningomyelitis 
luiea mit sehr erheblicher Zellvermehrung in der Zerebrospinalflüssig- 
keit ein Fibrinnetz nachweisen. 

NONNE und APELT haben bei der Untersuchung der Phase I 
in Fällen von Syphilis in einer großen Anzahl von Fällen gefunden, 
daß dieselbe positiv ausfiel bei sämtlichen luischen Prozessen des 
Zerebrospinalsystems; sie konnten die Phase I in 90 Proz. der Fälle 
von kongenitaler Lues, Paralyse, Tabes und Meningomyelitis luica fest- 
stellen. Sie stellen ihre Resultate in Gegensatz zu der Zellvermeh- 
rung bei genannten Prozessen und behaupten, daß die Ammonium- 
sulfatprobe (Phase I) auch dann stimmt, wenn die Zytodiagnostik 
versagt. Nach der Zusammenstellung von NONNE und APELT ist 
Lymphozytose vorhanden bei 40 Proz. von Kranken und Gesunden 
ohne Lues; ferner in 40 Proz. der Fälle von überstandener Lues 
ohne nervöse Folgen oder Neurasthenie mit überstandener Lues, bei 
welchen Fällen die Phase I immer negativ ausfiel; die Lymphozytose 
ergab sich nach ihrer Zusammenstellung bei 80 Proz. der Lues des 
Zerebrospinalsystems, während Phase I bei 90 Proz. positiv ausfiel. 
Weitere Untersuchungen werden ergeben, ob diese Resultate aufrecht 
erhalten werden können. ‚Jedenfalls gibt die Phase I für praktische 
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Zwecke eine brauchbare Untersuchungsmethode ab; ob im einzelnen 
Falle die Methode differentialdiagnostisch verwertbar ist, bleibt nach 
meiner Ansicht noch abzuwarten; in einem von mir untersuchten 
Falle von Idiotie war Phase I positiv, obwohl kein Anhaltspunkt für 
eine Lues des Zerebrospinalsystems vorlag. 

Von Wichtigkeit sind die Fälle mit isolierter reflektorischer 
Pupillenstarre. RAavAur fand bei 36 sekundären Syphilitikern 26mal 
positiven Zellbefund; WınpAL konnte bei 10 alten Syphilitikern, die 
keine nervösen oder spezifischen Symptome aufwiesen, keine Ver- 
mehrung der Zellelemente finden. BELETRE fand die Lymphozytose 
nicht regelmäßig bei sekundärer Syphilis. RAvAUT untersuchte tertiäre 
Syphilitiker; er fand die Lumbalflüssigkeit selbst bei sehr ausgeprägten 
und hartnäckigen Hauterscheinungen normal. Bei „Lesions oculaires“ 
konstatierte er fast immer starke Zellvermehrung und zwar um so 
intensiver, je frischer die Schädigung war; mit dem Zurückgehen der 
Erscheinungen verschwand die Zellvermehrung. Wenn sich die Schädi- 
gung in dem letzten Stadium mit einer meningealen Reizung ver- 
bindet, dann muß man nach RAvAuT annehmen, daß eine Syphilis 
des Nervensystems in Entwicklung ist. Wenn alte Syphilitiker keine 
Erscheinungen zeigen, so ist die Lumbalflüssigkeit immer normal. 
Die Zellvermehrung ist das erste Anzeichen der nervösen Lokali- 
sation. — FucHs und ROSENTHAL stellten aus der Literatur 403 
Fälle von Erkrankungen des Zerebrospinalsystems auf luischer Basis 
zusammen und fanden in 94 Proz. Lymphozytose; bei 272 Erkran- 
kungen anderer nervöser Art in 6 Proz. Bei Lues cerebro- 
spinalis konnten sie in 27 von 28 Fällen Lymphozytose kon- 
Statieren; SIEMERLING, SKOCZYNSKI fanden bei Hirnlues Zellver- 
mehrung. VALETTE erklärt, Lymphozytose bestehe im zweiten Stadium 
der Syphilis, sobald die Hirnhäute gereizt sind. Nach ihm findet 
man sie fast stets im dritten Stadium der Syphilis und speziell bei 
der syphilitischen Hemiplegie, während gewöhnlich bei den Hemi- 
plegien anderen Ursprungs keine geformten Elemente in der Zerebro- 
spinalflüssigkeit vorhanden sind. BALOGH, der in den meisten Fällen 
von Melancholie, seniler Demenz und Dementia praecox Zellvermeh- 
rung gefunden hat, obwohl in 50 Proz. der Fälle Lues nicht eruiert 
werden konnte, glaubt, daß die Lymphozytose nicht von voraus- 
gegangener Lues abhängt. ERrB führt zwei Fälle an, in denen bei 
reflektorischer Pupillenstarre ohne tabische oder paralytische Sym- 
ptome Lymphozytose nicht vorhanden war. Bei anderen Fällen war 
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Lymphozytose vorhanden; tabische Symptome folgten in manchen 
Fällen nach. Er glaubt, daß nur gewisse Formen der Syphilis zur 
Pleozytose führen, ebenso daß nur gewisse Formen die Tabes aus- 
lösen. Da bei Tabes Pleozytose vorhanden ist, so ist anzunehmen, 
daß besonders diejenigen Fälle und Formen der Syphilis, die eine 
ausgesprochene Tendenz haben, Pleozytose im späteren Verlaufe zu 
bewirken, es sind, die zu Tabes führen. BABINSKY ist der Ansicht, 
daß reflektorische Pupillenstarre stets ein Zeichen vorhandener Lues 
ist; MöBıus geht noch weiter und behauptet, reflektorische Pupillen- 
starre zeige eine beginnende Tabes an. HENKEL fand in 4 Fällen 
von Lues cerebri ausgesprochene Lymphozytose, doch auch viele poly- 
nukleäre und eosinophile Zellen. KUTNER ist der Ansicht, daß Lues 
bald starke, bald schwache Lymphozytose hervorrufe; meist sei der 
Zellbefund ein positiver. MERZBACHER, dessen Ansichten über das 
Entstehen der Lymphozytose ich oben schon angeführt habe, ist am 
radikalsten. Von wenigen Ausnahmen abgesehen, beweist ihm die 
Lymphozytose das Vorhandensein einer syphilitischen Infektion. 

Es liegt nahe, daran zu denken, ob ein Parallelgehen der 
Lymphozytenzahl des Blutes mit der der Zerebrospinalflüs- 
sigkeit zu konstatieren ist. Hauck hat in einer sehr eingehenden 
Arbeit festgestellt, daß die Leukozytenzahl im allgemeinen bei Syphilis 
keine wesentliche Änderung zeigt. Die Lymphozytenzahl ist in den 
Fällen frischer Lues meist deutlich herabgesetzt (18,4 Proz.); in den 
Fällen rezidivierender Lues bewegt sie sich innerhalb normaler Grenzen 
(22.2 Proz.). Unter Einwirkung des Quecksilbers erleiden die Lympho- 
zyten im Gegensatz zu den Leukozyten eine weitere Herabsetzung 
ihrer Zahl, die um so deutlicher ist, je höher der Prozentgehalt bei 
Einleitung der Behandlung war. 

Im folgenden will ich meine Resultate bringen, soweit sie 
sich auf Lues II und III. auf Fälle alter luischer Infektion und Hirn- 
lues beziehen. Der Druck der Zerebrospinalflüssigkeit wird im allge- 
meinen wie überhaupt bei starker Zellvermehrung erhöht sein. Die 
chemischen Verhältnisse bei Lues sind keiner näheren Unter- 
suchung bisher unterzogen worden. Was den Globulingehalt 
betrifft, so weise ich auf das hin, was NoNNE und APELT in ihrer 
Arbeit über Phase I gebracht haben. Über den Gesamteiweiß- 
gehalt, wie ihn die Methode NıssLs mit dem EsBAcHschen Reagenz 
ergibt, möchte ich folgendes erwähnen. Im ganzen ist der Eiweiß- 
gehalt bei den Fällen von Lues höher als bei Gesunden; und zwar 
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wird er im allgemeinen um so höher, je größer die Zellzahl ist. 
Doch ist es unmöglich, eine Regel aufzustellen; es kommen eine 
große Menge von Ausnahmen vor. Mit Bestimmtheit aber ist zu 
sagen, daß die Fälle von luischer Meningomyelitis den höchsten 
Eiweißgehalt — allerdings auch Zellgehalt — aufzuweisen haben. 
So fand ich in einem Falle 30 Teilstriche Eiweiß, was ungefähr 
5 Promille entspricht. Die anderen Formen der gewöhnlichen und 
Hirnlues weisen keine wesentlichen Unterschiede auf. Ein gewisser 
Einfluß scheint den Krampfanfällen bei Hirnlues auf den Eiweiß- 
gehalt zuzuschreiben zu sein. So fand ich bei 15 Fällen von Hirnlues, 
die Anfälle im Verlaufe der Erkrankung zeigten, im Durchschnitt 
2,8 Teilstriche Eiweiß, während diejenigen, die keine Krampfanfälle 
hatten, sechs Fälle, nur 1,9 Teilstriche aufwiesen. Ebenso deutlich 
erscheint in dieser Beziehung ein Unterschied, wenn ich nur die 
Anfälle in Betracht ziehe, die in die Zeit kurz vor der Punktion 
fielen. Es fanden sich bei neun Fällen mit Anfällen 2,8 Teilstriche 
Eiweiß, bei 12 Fällen ohne Anfälle 2 Teilstriche Eiweiß. Bei der 
Paralyse zeigen sich keine solchen Unterschiede. 
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— Zellbefund — keine Vermehrung der Zellen; außerdem sind die Zell- 
zahlen angegeben. 
Eiweißgehalt ist in Teilstrichen angegeben. 


Die Größe des Zeitraumes, der seit der Erkrankung an Lues 
verflossen ist es waren in der Hälfte der Fälle 5—10 Jahre — 
scheint keinen Einfluß auf die Eiweißmenge zu haben; ebenso wenig 
hat das Lebensalter irgend welche nachweisbare Beziehungen. Gibt 
es wesentliche Schwankungen im Eiweißgehalt bei denselben Per- 
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sonen bei Punktionen zu verschiedener Zeit? Ich habe hierüber eine 
Zusammenstellung (p. 251) gemacht, die beweist, daß der Eiweißgehalt 
bei Hirnlues keinen sehr großen Schwankungen, wenigstens inner- 
halb eines gewissen Zeitraumes ausgesetzt ist. Weiterhin geht aus 
dem Schema hervor, daß im Gegensatze zu der Zellzahl der Eiweib- 
gehalt einem Einflusse einer antiluischen Kur (Quecksilber) nicht 
unterliest. Wir sehen, daß in einzelnen Fällen der Eiweißgehalt 
sogar zugenommen hat. 
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Fig. 3. 


Was die Zahl der Zellen betrifft, die wir bei Fällen finden, 
in deren Anamnese Lues sichergestellt ist (s. Tabelle p. 253) — nur 
von solchen soll im folgenden die Rede sein, und von Fällen, bei denen 
keine Symptome von Tabes und Paralyse vorhanden sind, — so finden wir 
unter 73 Fällen 46 mal eine Vermehrung der Zellen um 10 und mehr, 
d. h.in 63 Proz. der Fälle. In 6 Fällen wurde ein Grenzbefund (6 bis 
9 Zellen) erhoben, das sind 8 Proz.; in 21 Fällen war der Befund ne- 
gativ, d.i. in 30 Proz. der Fälle. Ziehen wir von der Zahl der Fälle 
die Fälle von Lues des Zentralnervensystems ab, so ergeben sich 
32 Fälle von unkomplizierter Lues; Pupillensymptome rechne ich 
nicht ohne weiteres als hirnluisches Merkmal. In 28 Proz. dieser Fälle 
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ergab sich eine Vermehrung der Zellelemente; in 19 Proz. ergab sich 
ein Grenzbefund; in 53 Proz. keine Vermehrung der Zellen. Diese 
Zahlen verhalten sich wesentlich anders wie die von NONnNE und 
APELT angegebenen. Diese Autoren fanden bei 75 Proz. der Fälle von 
Lues III Zellvermehrung, ferner bei 35 Proz. der Fälle, die in der 
Anamnese Lues zeigten. Auf eine eingehendere Gruppierung meiner 
Fälle will ich später zurückkommen. 


Fälle mit sicherer Lues (exkl. Paralyse und Tabes). 
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I. Zerebrospinale Lues. . . . | 41 34 83 0 7 | 12 
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Wie intensiv der Einfluß der Quecksilberkur bei Hirnlues 
sein kann, ist aus Fig. 3 zu ersehen. In solchen Fällen pflegt der 
Zellgehalt rapid und intensiv abzunehmen; ich könnte die Reihe 
solcher Kurven um weitere bereichern, bei denen dasselbe zu er- 
sehen ist. Bei Paralyse ist ein Einfluß des Quecksilbers nicht zu 
erkennen. Man kann daraus schließen, daß wir bei Hirnlues, bei 
der floriden sekundären und tertiären Lues wird es wahrscheinlich 
ebenso sein, therapeutisch eingreifen sollen und daß diesem Ein- 
griff der Erfolg nicht vollkommen versagt bleibt. Aus der geringeren 
Zellauswanderung können wir schließen, daß das Quecksilber auf 
den entzündlichen Prozeß in den Hirnhäuten hemmend einwirkt. Es 
wird nötig sein, daß die Dermatologen bei frischen luischen Pro- 
zessen mit Zellvermehrung ausgedehnte derartige Untersuchungen 
anstellen; es ist immerhin möglich, daß wir durch das Zurückdrängen 
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der Zellausscheidung in manchen Fällen auch für längere Zeit den 
Prozeß aufhalten können; und da uns vollkommen unbekannt ist, in 
welchen Beziehungen die Tabes und Paralyse zu der bei der frischen 
Lues öfters bestehenden meningitischen Reizung steht, so ist es nicht 
ausgeschlossen, daß man durch frühzeitiges, gründliches Eingreifen mit 
Quecksilber prohibitiv wirken kann. Es erscheint ja überhaupt 
nicht unwahrscheinlich, und gerade die von ErB veröffentlichten Fälle 
unterstützen diese Überlegung, daß die Fälle, die bei der frischen 
Lues mit schwerer meningitischer Reizung einhergehen, diesen Reizungs- 
zustand nicht mehr verlieren und später möglicherweise die schweren 
postsyphilitischen Erkrankungen begünstigen. Dagegen einzuwenden 
ist nur, daß man in wenigen Fällen zu sehen Gelegenheit hat, wie 
aus einem negativen Zellbefund sich bei dem Zutagetreten einer 
postsyphilitischen Erkrankung ein positiver Befund bildet. In einem 
Falle von Paralyse konnte ich dies innerhalb weniger Tage beobachten. 
Reichliche Versuchsreihen an lange Zeit beobachtetem Material werden 
darüber mit der Zeit Klarheit verschaffen können. Es ist dieser 
Punkt einer der interessantesten, in den uns die Zytodiagnostik einen 
Einblick zu verschaffen bestimmt ist. 

Die angeführten Ausführungen von ERB mögen durch Fälle, 
die ich zu beobachten und zu untersuchen Gelegenheit hatte, ergänzt 
werden. Unter 56 Fällen, die sicher eine luische Infektion durch- 
gemacht haben, finden sich 42 ohne und 14 (oder 25 Proz. sämtlicher 
Fälle) mit reflektorischer Lichtstarre der Pupillen. Von den 42 Fällen 
ohne Pupillenstörung verliefen 30 überhaupt ohne organische Störungen 
des Zentralnervensystems, abgesehen von der Lymphozytose, während 
von den 14 Fällen mit Pupillenstarre nur 2 ohne sonstige organische 
Veränderungen waren. Unter den Fällen, die mit Wahrscheinlichkeit 
(unsichere Anamnese, eine große Anzahl von Aborten usw.) eine 
luische Infektion erlitten haben, es sind 21 Fälle, zeigte sich in 
13 eine reflektorische Pupillenstarre. Es ist dabei zu bemerken, 
daß die reflektorische Pupillenstarre bei der Untersuchung der Fälle 
als ein Symptom angesehen wurde, das mit größter Wahrscheinlich- 
keit eine Folge der Syphilis ist. Diese Anschauung ist auch be- 
rechtigt; wir sehen ja, daß die größere Zahl der Fälle mit reflek- 
torischer Starre der Pupillen der Paralyse und Tabes als post- 
syphilitische Erkrankungen angehören, ferner daß mehr wie die Hälfte 
der sonstigen Fälle mit dieser Pupillenstörung in ıhrer Anamnese 
eine sichere Lues aufweisen. Ganz absehen will ich hier von dem 
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unterstützenden Symptom der Zellvermehrung, das in der Mehrzahl 
der Fälle vorhanden ist, nämlich in 81 Proz. dieser Fälle; nur in einem 
von im ganzen 27 Fällen mit reflektorischer Pupillenstarre war Grenz- 
befund und in 4 Fällen ein negativer Befund vorhanden. Sämtliche 
4 negative Fälle kommen auf Rechnung der Fälle, die neben der 
Pupillenstarre auch andere organische Veränderungen aufweisen, die 
eine hirnluische Erkrankung teils sicher, teils wahrscheinlich machen. 
22 Proz. der Fälle mit reflektorischer Lichtstarre zeigten keine 
sonstigen organischen Störungen. In 3 Fällen von 56, bei denen eine 
Syphilis in der Anamnese sichergestellt war und bei denen organische 
Störungen des Zentralnervensystems nachgewiesen waren, die mit 
der Syphilis in Zusammenhang gebracht werden können, war keine 
Zellvermehrung zu konstatieren, d. i. in 5 Proz. der Fälle von Syphilis 
des Zentralnervensystems. In 6 Fällen von isolierter Pupillenstarre 
(bei 2 ist Lues sicher, bei 4 wahrscheinlich) ist der Zellgehalt ver- 
mehrt. Doch habe ich in letzter Zeit auf der Abteilung von Dr. 
Nonne in Hamburg-Eppendorf einen Fall zu beobachten Gelegenheit 
gehabt, der bei isolierter Pupillenstarre keine Zellvermehrung zeigt; 
Lues war in der Anamnese nicht nachzuweisen, auch sonst ergab 
sich kein Auhaltspunkt. Ob bei solchen Fällen die reflektorische 
Pupillenstarre genügt, um einen luischen Prozeß mit Sicherheit an- 
zunehmen, erscheint mir sehr fraglich. Es ist interessant zu kon- 
statieren, daß unter 30 Fällen mit sicherer luischer Infektion und 
ohne organische Störung des Zentralnervensystems nur 7 Zellver- 
mehrung in reichlicherem Maße zeigten, 6 trafen in den Bereich des 
Grenzbefundes, 17 ergaben keine Zellvermehrung. Unter diesen 30 
Fällen waren frische Syphilis, tertiäre Syphilis und Syphilis, die vor 
vielen Jahren akquiriert war, vertreten. Im einzelnen bin ich auf 
diesen Punkt schon oben eingegangen. Im Schema Seite 255 bringe 
ich die Resultate in übersichtlicher Weise. 

Es erübrigt nun noch, auf einige Ausnahmefälle näher einzu- 
zugehen. Erst sind Fälle anzuführen, die ich im Schema mit a 
bezeichnet habe; aus ihrer Stellung ist ihre Wichtigkeit zu ersehen. 


Zwei Fälle (ae): 

1. F. P., geb. 1855; Lues 1877; Potus; seit 1905 Ohnmachts- 
anfälle; Aufnahme in der Klinik 19. Mai 1906. Allgemeine Hypalgesie, 
Pupillen lichtstarr; artikulatorische Sprachstörung; Hemiparese. Besse- 
rung. Sommer 1907 in der Anstalt Eglfing Schlaganfall; Hemiparese 
rechts; Ataxie; Schwindel. Keine periphere Arteriosklerose. Dann 
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wieder Besserung der Paresen; Demenz. Lumbalpunktion 1 Zelle 
im Kubikmillimeter; 1 Teilstrich Eiweiß (Mai 1906). 

2. M. H., geb. 1860; 1899 wegen Lues in ärztlicher Behand- 
lung mit Quecksilber; seit 1900 gehäufte epileptiforme Anfälle; 1905 
und 1906 oftmals in der Klinik; Dement, euphorisch; lichtstarre 
Pupillen; Differenz der Pupillen; Abduzenslähmung rechts; links- 
seitige Fazialisparese; Nystagmus, Blicklähmung rechts; Schwindel- 
und Krampfanfälle. Ozäna, luische Einschmelzung des Nasen- 
knorpels. Reflexe rechts lebhafter wie links. 1907 in der Anstalt 
Eglfing. Demenz fortgeschritten; gehäufte epileptiforme Anfälle. 
Lumbalpunktion (März 1905 und April 1906) keine Zellvermehrung; 
1%, Teilstriche Eiweiß. 

Zwei Fälle (2): 

3. J. H., geb. 1869. 1882 homosexuell luisch infiziert; 1902 
verwirrt, delirant, hypochondrisch verstimmt; 1903 wurde in der 
Anstalt Gabersee die Lichtstarre der Pupillen konstatiert. War in 
der Anstalt später in typisch manischer Erregung. Wurde 1904 
gesund entlassen. Juni 1907 neue Erregung manischer Art; 30. Juni 
1907 Aufnahme in der Klinik. Wilde manische Erregung mit Ver- 
wirrtheit; rechte Pupille lichtstarr; linke ganz gering reagierend. 
August 1907 ruhiger, hypomanisch; Oktober 1907 gebessert entlassen. 
Stellte sich später gesund wieder vor. Lumbalpunktion (Juni 1907) 
103 zellige Elemente im Kubikmillimeter. 

4. A. J., geb. 1866; Potus; 1896 Lues, Schmierkur. 14. März 
1906 in der Klinik aufgenommen: Pupillen lichtstarr. Patellarsehnen- 
reflexe schwach. Hypomanisch. Später gesund. Lumbalpunktion 
(März 1906) 101 Zellen im Kubikmillimeter; ein Teilstrich Eiweiß. 


Zwei Fälle (ec): 

5. A. K., geb. 1847. Seit 1905 arbeitsunfähig; Aufnahme in 
der Klinik Februar 1906. Pupillen lichtstarr ; neuritische Druckpunkte; 
Tremor; Unruhe; motorische und sensorische Aphasie; hemiparetische 
Symptome; Arteriosklerose; Besserung. Lumbalpunktion ergab keine 
Vermehrung der Zellen. Von Lues war nichts zu eruieren. 

6. J. P., geb. 1852. Potus. 1904 Unfall durch Kopfverletzung. 
Darnach angeblich Augenmuskellähmung: Aufnahme in der Klinik 
Juli 1907. Erregt, Gesichtstäuschungen; Pupillen lichtstarr; Nystagmus; 
geringer Intentionstremor; aphasische Störungen, Blutdruck erhöht. 
Lumbalpunktion: Vier Zellen im Kubikmillimeter. 


Vier Fälle (2): | 
7. G@. W., geb. 1868. Lues sehr wahrscheinlich (Angaben des 
behandelnden Arztes). Potus. Erregungszustände; Aufnahme in der 
Klinik März 1906. Erregt, gereizt; Pupillen lichtstarr. Lumbal- 
punktion erst zweimal negativ (eine und zwei Zellen im Kubikmilli- 
meter), später Grenzbefund (17 Zellen im Kubikmillimeter). Anfangs 
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1907 Spracherschwerung, die einer beginnenden artikulatorischen 
Sprachstörung ähnelt. Beginnende Paralyse ? 

8. T. Sch., geb. 1873. Luische Infektion sehr wahrscheinlich 
(Puella publica). 1 Abort. Januar 1905 Aufnahme in der Klinik. 
Psychopathische Erregungszustände. Alkoholneuritis. Lichtstarre der 
Pupillen. Mydriasis. Auch bei späteren Untersuchungen keinerlei 
Symptome eines organischen Prozesses. Lumbalpunktion: Starke Ver- 
mehrung der Zellelemente; drei Teilstriche Eiweiß. 

9. R. W., geb. 1856. 1 Abort. Über Lues nichts zu erfahren, 
da Patientin vollkommen verwirrt war. Aufnahme in der Klinik 
März 1907. Manische Erregung. Miosis der Pupillen; Lichtstarre 
derselben. Allmählich Beruhigung. Die Lumbalpunktion ergab bei 
dreimaligen Punktionen im März, Juli und September 1907 115, 88, 
57 Zellen im Kubikmillimeter. Nach Anstalt Eglfing überführt. 

10. A. M., geb. 1866. Mit 28 Jahren Schmierkur; Aufnahme 
in der Klinik Juni 1906. Psychische Symptome der Dementia prae- 
cox; Pupillen different, lichtstarr; Lumbalpunktion: 10 Zellen im 
Kubikmillimeter; 1!/, Teilstriche Eiweiß. 


Im folgenden will ich versuchen, an der Hand der Gruppierung 
der Lues nach Stadien und Erscheinungsformen auf die Art der 
Zellformen näher einzugehen. 

Bei sekundärer Lues fand sich in zwei Fällen ein Befund, 
der sowohl in bezug auf die Zahl der Zellen als auch in bezug auf 
die Form derselben normal zu nennen ist. Es waren vorhanden 
durchschnittlich zwei Zellen im Kubikmillimeter; von den fünf bzw. 
sechs Zellen, die in der Zählkammer überhaupt sich befanden, gehörte 
die größere Zahl den normalen kleinen Lymphozyten an; einige 
zeigten sich als sog. geschwänzte Lymphozyten, die man auch sel- 
tenerweise im normalen Liquor findet. Bei zwei Fällen, die eine 
mehr oder minder starke Zellvermehrung zeigten, fanden sich eine 
größere Zahl von großen Zellelementen, sog. große gelapptkernige 
Lymphozyten. Neben diesen erschienen ungefähr im Verhältnis von 
1:3 die geschwänzten Iymphozytären Zellen. In der tertiären 
Syphilis, ferner in den Fällen, bei denen eine alte syphilitische In- 
fektion bekannt war, fanden sich in den Fällen mit Zellvermehrung 
fast nur kleine echte Lymphozyten und eine kleine Zahl (1:4) von 
sroßen gelapptkernigen Lymphozyten. Andere Formen finden sich 
nicht. Der Befund erscheint ziemlich einheitlich; auffallend ist nur 
der eine Fall von sekundärer Lues mit den zahlreichen geschwänzten 
Zellen (Tafel XVI, Fig. 3). Es ist möglich, daß die Frische des stark 
einsetzenden Prozesses dieses Bild zustandekommen läßt. Die Fälle 
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von Lues des Zerebrospinalsystems zeigen zum Teil sehr erhebliche 
Vermehrun® bis zu 940 Zellen im Kubikmillimeter bei einem Falle 
von Meningomyelitis. Zweifellos gibt es Fälle von Hirnlues, die 
ohne Zellvermehrung verlaufen, und das scheinen vor allem die 
Fälle von Gummata zu sein; diese zeigen Zellvermehrung, sobald 
das Gumma, ähnlich wie wir es bei Tumoren sehen, mit dem Reiz- 
zustand, den sie in ihrer Umgebung bewirken, die Peripherie des 
Gehirns bzw. die Ventrikel erreichen. Sehr erhebliche Vermehrung 
finden wir, wie erwähnt, bei Meningomyelitis, bei der anatomisch 
eine starke Infiltration der Pia gefunden wird. Die endarteri- 
itische Form und die Form, die mit einer Endarteriitis der 
kleinsten Gefäße einher geht, ist noch sehr unklar in bezug auf die 
Einwirkung auf die Zellproduktion. Zweifellos ist, daß wir bei der 
Arterioklerose der jüngeren Jahre sehr häufig Zellvermehrung finden, 
und dabei auch nicht selten mit Sicherheit eine luische Anamnese 
nachweisen können. Man findet bei der Obduktion auch in einzelnen 
Fällen meningitische Veränderungen. Es ist nun die Frage, ist die 
_ Arteriosklerose des Gehirns bei Zellvermehrung bzw. meningitischer 
Infiltration als luischen Ursprungs anzusehen oder nicht. Die Frage 
ist noch nicht zu beantworten. Denn erstens kann Zellvermehrung 
bestehen bei Individuen, «ie keinerlei subjektive oder objektive 
Krankheitssymptome außer der Zellvermehrung zeigen, und zweitens 
ist es bekannt, daß bei Erweichungsherden und Blutungen, die der 
Peripherie nahe sind, Zellvermehrung eintreten kann. Nach meiner 
Ansicht ist die Frage noch offen und wir werden gut tun, zunächst 
die Fälle von Arteriosklerose, «die mit meningitischer Reizung bzw. 
Zellvermehrung einhergehen, gesondert zu stellen und abzuwarten, 
bis die anatomische Forschung uns mit der Zeit darüber Klarheit 
bringen wird. Zu bemerken ist, daß eine gewöhnliche Arteriosklerose 
von einer auf syphilitischer Grundlage beruhenden noch nieht mit 
Sicherheit anatomisch unterschieden werden kann. Die Endarteritis 
der kleinsten Gefäße, die NıssL und ALZHEIMER beschrieben haben, 
welche sie für syphilitischen Ursprungs halten, zeigt keine Zellver- 
mehrung. Klinisch kann sie z. Z. noch nicht mit Sicherheit dia- 
gnostiziert werden. 

Wir finden also, daß die verschiedenartigen Prozesse von Hirn- 
lues von einer mehr oder wenig starken Zellvermehrung begleitet 
sein können. Die Art der Zellen ist auffallend einheitlich, 
so einheitlich, wie wir es bei keiner anderen Erkrankung bei Zellver- 

1 Ra 


260 


mehrung zu sehen bekommen. Wir sehen fast nur gewöhnliche 
kleine Lymphozyten mit einzelnen großen gelapftkernigen 
Lymphozyten gemischt. Wenn wir also in einem Zellbild eine reine 
Lymphozytose bekommen, so müssen wir an eine Zellvermehrung 
auf luischer Basis denken; es kommen außerdem nur eitrige oder 
tuberkulöse Meningitis in Betracht und chronische Reizzustände bei 
Tumoren, Abszessen und Fremdkörpern. Die luische Meningitis er- 
gibt einen Zellbefund, der in allen Teilen dem einer tuberkulösen 
Meningitis sehr ähnlich und davon kaum zu unterscheiden ist (Lympho- 
zyten, Gitterzellen, Makrophagen). 

Nun gibt es hier auch Ausnahmen; es gibt Prozesse, die mit 
Wahrscheinlichkeit luischen Ursprungs sind, und von denen ein Teil 
reflektorische Pupillenstarre zeigt, die aber keine sonstigen körper- 
lichen Symptome aufweisen; nur ist eine bedeutende Zellvermehrung 
vorhanden, die in den Formen sehr variabel ist. Das auffallendste 
ist, daß diese Formen mit einem psychischen Symptomenbild ein- 
hergehen, das von dem des manisch-depressiven Irreseins 
nicht zu unterscheiden ist. Unter den sechs Fällen dieser Gruppe 
befinden sich zwei, die vor ihrer Juischen Infektion schon manisch- 
(depressive Perioden hatten. Bei vier Fällen trat das manisch-depres- 
sive Symptomenbild erst lange Zeit nach der Infektion ein. Was 
sehr merkwürdig ist, ist der Befund, daß mit dem Abklingen der 
Psychose der Zellbefund in zwei Fällen ohne spezifische Kur stark 
abnahm. Bei einem Fall hatte die Einwirkung von Quecksilber jedes- 
mal ein wesentliches Abnehmen der Zellelemente zur Folge; es ist 
der Fall, von dem die 2. Kurve der Fig. 2 herstammt. Bei fünf 
Fällen ist die Infektion sicher, bei einem Fall mit lichtstarren Pu- 
pillen wahrscheinlich. Die Prognose der Psychose erscheint günstig; 
bei vier Fällen war die psychische Gesundung zu erwarten; sie be- 
fanden sich bei Abschluß der Beobachtung in Rekonvaleszenz. Sämtliche 
Fälle zeigen eine sehr starke Zellvermehrung. Dieselbe beträgt Mengen 
von 87 bis zu 324 Zellen im Kubikmillimeter. Die Zellarten sind 
srößtenteils Lymphozyten; dazu kommt aber neben einer geringen 
Zahl großer gelapptkerniger Lymphozyten eine Menge von geschwänzten 
kleinen lIymphozytären Elementen, die zu ersteren in einem Ver- 
hältnis von 1:1 oder 1:2 zu stehen pflegen. Im mikroskopischen 
Schnittpräparat finden sich neben genannten Zellen in kleiner Anzahl 
Plasmazellen, ferner fanden sich in einem Falle eine Anzahl von 
Makrophagen. Von der Paralyse unterscheiden sich diese Fälle 
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durch die Einheitlichkeit des Zellmaterials im großen und ganzen, 
ferner dadurch, daß die Gitterzellen fehlen. Die weitere Erforschung 
dieses Materials ist sehr wichtig. Ob in diesen Fällen, deren Zu- 
sammengehörigkeit noch in Frage steht, ein direkter Zusammenhang 
zwischen meningitischer Reizung und Psychose besteht, muß zunächst 
unentschieden bleiben. Daß man bei manisch-depressiven Kranken 
sehr häufig Angaben über luische Infektion findet, ist bekannt; es 
hängt dies vielleicht mit der Sorglosigkeit der Kranken beim Ge- 
schlechtsverkehr im manischen Zustande zusammen. 


Tabes dorsalis. 


Bei Tabes dorsalis findet sich ein erhöhter Druck im 
Subarachnoidealraum. Wırson fand in 10 Fällen von Tabes unter 
12 in der Zerebrospinalflüssigkeit Cholin. DonATH konnte 0,2 Promille 
Phosphorsäure bestimmen nach Abzug der Phosphorsäure, die im 
Eiweiß vorhanden ist. | 

Was den Eiweißgehalt der Lumbalflüssigkeit bei Tabes betrifft, 
so ist derselbe vermehrt. Phase I (NONNE-APELT) ist vorhanden. 

Der Zellgehalt ist mit wenig Ausnahmen erhöht. So fanden 
BALOGH bei 30 Tabesfällen in 21 Zellvermehrung, HENKEL in 7 Fälllen 
immer Vermehrung, E. MEYER in 1 Fall Vermehrung, in 1 Fall keine 
solche. Eine Zusammenstellung von FUCHS und ROSENTHAL ergab bei 
167 Fällen in 154 Zellvermehrung, in 13 keine. NONNE und APELT 
kamen zu dem Resultat, daß in 95 Proz. der Tabesfälle Zellvermehrung 
vorhanden ist. Ich fand in 6 Fällen 4mal reichliche Zellvermehrung, in 
1 Fall Grenzbefund, in 1 Fall war keine Vermehrung der Zellen zu kon- 
statieren. Dieser letztere Fall interessiert besonders deswegen, weil 
auf Grund des negativen Zellbefundes die Diagnose Tabes bei der 
ersten Untersuchung offen geblieben war; die körperliche Unter- 
suchung hatte nur eine einseitige reflektorische Lichtstarre ergeben. 
Bei einer zweiten Untersuchung nach 1'/, Jahren war die Diagnose 
nach dem körperlichen Befund sicher gestellt. Es ist daraus zu er- 
sehen, daß ein Fehlen der Zellvermehrung nicht ohne weiteres dahin 
verwertet werden kann, dab eine Tabes bei der Erkrankung auszu- 
schließen ist. Eine luische Infektion war in dem erwähnten Falle 
sichergestellt. Dieser Fall ist auch insofern wichtig, als man erkennen 
kann, daß eine Zellvermehrung den tabischen Symptomen nicht 
immer vorhergeht, sondern längere Zeit bei Bestehen tabischer 
Symptome fehlen kann. 


Was die Art der Zellen betrifft, so glaube ich, daß hier, so- 
weit meine Erfahrungen reichen, ein wesentlicher Unterschied gegen- 
über den Zellarten bei Paralyse nicht vorhanden ist. Es fanden sich 
meist sehr viele geschwänzte Zellformen neben sehr wenig großen; 
die kleinen normalen Lymphozyten überwiegen an Zahl die ge- 
schwänzten Elemente um 1—2 Drittel der Gesamtzellmenge. Va- 
kuolenzellen habe ich bei Tabes niemals gefunden, im Gegensatz zur 
Paralyse, ebensowenig Plasmazellen. VILLARET und TIxIER konnten 
an einem Falle von Tabes feststellen, daß im Verlauf eines deliranten 
Zustandes mit häufigen Kopfschmerzen eine transitorische Leuko- 
zytose mit 60 Proz. polynukleären Zellen im Liquor vorhanden war, 
die dann rasch wieder verschwand. Nach meiner Meinung ist es 
möglich, daß in solchen vorübergehenden Leukozytosen der Grund 
für die merkwürdigen „Fieberkrisen“ von Tabikern zu finden ist. 


Paralysis progressiva (Tabesparalyse). 


Die Krankheitsbilder der progressiven Paralyse und Tabes- 
paralyse fasse ich im folgenden zusammen; bei Einzelheiten werde 
ich die beiden Erkrankungen getrennt behandeln. 


Der Druck des Liquors ist bei der Paralyse erhöht und zwar 
meist in sehr erheblichem Maße. Was die chemischen Verhältnisse 
betrifft, so ist vor allem das Cholin zu erwähnen, das HALLIBURTON 
und Andere in der Zerebrospinalflüssigkeit gefunden haben. KAUF- 
MANN bestreitet neuerdings die Richtigkeit der chemischen Analyse der 
Autoren. DonarH fand 0,219 Promille Phosphorsäure im Liquor 
bei Paralyse, ArEeLt und ScHumMm 0,056—0,074 Promille. Von 
großer Wichtigkeit ist die Vermehrung des Eiweißgehaltes. Sie 
ist nach den Untersuchungen vieler Autoren festgestellt. Nonne und 
APELT fanden bei Paralyse Phase I immer positiv. Der Eiweißgehalt 
geht, wie ich oben näher ausgeführt habe, meist parallel mit dem 
Zellgehalt; er beträgt im Durchschnitt 2,6 Teilstriche = 0,045 Proz. 
Der Ansicht von ARDIN-DELTEIL, der glaubt, daß der Eiweißgehalt 
parallel geht mit der Entwicklung der Krankheit, kann ich nicht 
beipflichten. Ich fand die durchschnittlich größte Eiweißmenge bei 
den Fällen, bei denen der paralytische Prozeß, soweit es sich fest- 
stellen ließ, ein Jahr im Gange war. Außerdem konnte ich aber 
große Schwankungen im Eiweißgehalt während des Verlaufes der 
Erkrankung finden. Weder das Vorkommen von paralytischen An- 
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fällen noch die frühere oder gegenwärtige Anwendung von Queck- 
silber haben einen Einfluß auf die Menge des Eiweißes. 

Was die zytologischen Verhältnisse betrifft, so ist von allen 
Autoren konstatiert worden, daß bei Paralyse das Vorkommen einer 
mehr oder minder erheblichen Zellvermehrung in der Zerebrospinal- 
flüssigkeit die Regel ist. Fuchs und ROSENTHAL konnten in einer 
Zusammenstellung von 208 Fällen von Paralyse in 10 dieser Fälle 
das Fehlen einer Zellvermehrung feststellen. Nach NonnxE und APELT 
findet. sich in 97 Proz. der Fälle von progressiver Paralyse Zellver- 
mehrung. Neben JOFFROY beschrieb FISCHER einen Fall von Para- 
lyse ohne Zellvermehrung; auch anatomisch fand sich in diesem Falle 
eine sehr geringgradige Infiltration der Meningen. Ich habe in 
meinem Material von 233 Fällen von progressiver Paralyse 2, d. i. 
fast 1 Proz., ohne Zellvermehrung. Der eine Fall zeigte 5,5 Zellen 
im Kubikmillimeter neben zwei Teilstrichen Eiweiß; an der Diagnose 
einer Tabesparalyse konnte kein Zweifel bestehen. Der zweite Fall 
zeichnete sich klinisch durch einen Stuporzustand aus mit Negativismus, 
wie er sonst katatonischen Kranken eigen zu sein pflegt; die Kranke 
war eine starke Trinkerin; die Patellarsehnenreflexe fehlten. Andere 
körperliche Erscheinungen waren nicht vorhanden. Der stuporöse 
Zustand dauerte bis zum Tode. Die Lumbalpunktion nach der fran- 
zösischen Methode ergab keine Zellvermehrung, doch einen vermehrten 
Eiweißgehalt (zwei Teilstriche). Der anatomisch-mikroskopische Be- 
fund des Gehirns ließ den Fall als einen typisch paralytischen fest- 
stellen. Vielleicht hätte in einem solchen Falle die Phase I, die 
damals noch nicht bekannt war, die Diagnose mit Wahrscheinlichkeit 
ermöglicht. 

Zwei Fälle von juveniler Paralyse ergeben starke Zellver- 
mehrung (44 bzw. 22 Zellen im Kubikmillimeter). Es ist dies zu 
konstatieren gegenüber der Behauptung J. VAN DER Koks, dab 
bei juveniler Paralyse die Lymphozytose weniger ausgesprochen sei 
als bei der Paralyse Erwachsener; daß bei juveniler Paralyse nicht 
regelmäßig Lymphozytose sich findet, wie VAN DER KOoLK behauptet, 
kann ich nicht bestreiten, doch erscheint es nach den bisherigen 
Untersuchungen unwahrscheinlich. 

3ei einem Falle akut einsetzender Paralyse konnte ich 
konstatieren, daß erst der Zellbefund ein negativer war; nach einigen 
Tagen setzte eine starke Zellvermehrung ein. Solche Fälle nötigen 
zu der Ansicht, daß die Zellvermehrung vor dem Ausbruch der 
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paralytischen Krankheitserscheinungen nicht vorhanden zu sein braucht; 
es ist nicht der Fall, daß nur solche Individuen paralytisch werden, 
die seit ihrer luischen Infektion eine meningitische Reizung und Zell- 
vermehrung haben, sondern es kann diese Zellvermehrung plötzlich 
einsetzen. Man vergleiche den oben beschriebenen Fall von Tabes! 
Doch ist richtig, daß wir in der großen Mehrzahl beginnender Para- 
lysen schon eine starke Zellvermehrung finden. Es ist möglich, daß 
bei Einzelnen die nach Infektion der Lues vielleicht vorhandene Zell- 
vermehrung wieder verschwindet und bei Beginn des paralytischen 
Prozesses von neuem aufflackert. Die Zahlenwerte, die ich bei der 
Paralyse fand, ergaben in 1 Proz. keine Zellvermehrung (1—5 Zellen 
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im Kubikmillimeter), in 2 Proz. einen Grenzbefund (6—9 Zellen), 
bei 97 Proz. eine Zellvermehrung: genau dasselbe Resultat, das 
"Nonne und APELT feststellen konnten. In 34 Proz. der Fälle 
konnte die luische Infektion anamnestisch festgestellt werden; in 
54 Proz. der Fälle ergaben sich Anhaltspunkte, die eine luische 
Infektion als wahrscheinlich annehmen ließen, während ın nur 
12 Proz. der Fälle von luischer Infektion nichts zu eruieren war. 
In der Hälfte der Fälle (50 Proz.) war reflektorische Starre der 
Pupillen vorhanden. Die höchste Zellzahl bei Paralyse betrug 381; 
also wesentlich weniger, als bei anderen Prozessen, insbesondere 
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der luischen Meningomyelitis gefunden wurde. Bei der Tabesparalyse 
(22 Fälle) hatte die Mehrzahl der Fälle (11) eine Zellvermehrung 
von 51—100 Zellen im Kubikmillimeter der Zerebrospinalflüssig- 
keit. Bei der einfachen progressiven Paralyse fand sich die Mehr- 
zahl der Fälle (103 von 197) mit Zellzahlen von 10—50. Nur 
25 Fälle (13 Proz.) zeigten eine Zellvermehrung von über 100 
Zellen. Bei 13 Proz. der Fälle war die Behandlung mit Queck- 
silber anamnestisch bekannt. Ein wesentlicher Einfluß der früheren 
Behandlung auf den Zellgehalt solcher Fälle war nicht zu konstatieren. 
Es betrug der Zellgehalt bei behandelten Fällen im Durchschnitt 
65, bei nichtbehandelten 74 Zellen. Der Zeitabschnitt von der lui- 
schen Infektion bis zum Ausbruch der paralytischen Erkrankung be- 
trug bei der einfachen Paralyse 13 Jahre, bei der Tabesparalyse 
15 Jahre. Die größte Zellzahl wurde im Durchschnitt bei den Fällen 
gefunden, bei denen die Erkrankung ca. 2 Jahre dauerte. Das Vor- 
kommen von paralytischen Anfällen zeigte keinen Einfluß auf die 
Zellzahl; ich konnte im Gegenteil konstatieren, daß die Fälle ohne 
Anfälle im Durchschnitt 20 Zellelemente mehr im Kubikmillimeter 
haben wie die anderen. Eine Zusammenstellung der Zahlenresultate 
bei progressiver Paralyse (ohne Tabesparalyse) bringe ich auf! p. 264. 
Die Fälle, die nach der französischen Methode bearbeitet sind, konnten 
hier natürlich nicht berücksichtigt werden. 

Was die Form der Elemente betrifft, die wir bei Paralyse 
in dem Punktat finden, so ist vor allem die ungeheure Mannig- 
faltigkeit der Elemente in die Augen fallend. Schon bei Besichtigung 
der Zählkammerpräparate finden wir hier mehr Formen wie bei 
anderen Krankheitsprozessen. Die normalen Lymphozyten sind in 
den meisten Fällen, mit wenigen Ausnahmen, in der Mehrheit. Die 
großen Lymphozyten, die sich in dem gefärbten Präparat als große ge- 
lapptkernige Lymphozyten herausstellen, sind mit sehr bescheidenen 
Zahlen vertreten. In sehr großen Mengen dagegen finden wir ge- 
schwänzte Elemente aller Sorten. Dieselben sind häufig im Ver- 
hältnis von 1:2 zu den Lymphozyten vorhanden, meist aber stehen 
sie zu den letzteren in einem Zahlenverhältnis von 1:5, 1:4. Es 
hat dieser Befund manche Ähnlichkeit mit dem bei luischer Me- 
ningomyelitis. In der Hälfte der Fälle von Paralyse finden wir ın. 
der Zählkammer Gitterzellen, die ich sonst nur in sehr wenigen 
Fällen beobachten konnte; ich halte sie für typisch für Paralyse, 
wenn ich auch nicht bestreiten kann, dab sie in einigen Fällen von 
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Hirnlues, abgesehen von Meningitis tubereulosa und purulenta, die 
differentialdiagnostisch kaum in Betracht kommen, zu beobachten 
sind. Diese Gitterzellen sehen wir bei Paralyse in einzelnen Fällen 
in größerer Zahl. Sind die Gitterzellen vorhanden, so haben wir es 
bei dem betr. Individuum mit einer sehr großen Zellvermehrung zu 
tun. Diese Fälle haben durchschnittlich einen Zellgehalt von 60 bis 
80 Zellen im Kubikmillimeter, was das Maß des gewöhnlichen Durch- 
schnitts erheblich überschreitet. Nur in Fällen mit sehr starker Ver- 
mehrungder Zellen (über 60 im Kubikmillimeter) — in einem Viertel der 
Fälle — finden wir den sonstigen Elementen Leukozyten beigemengt, 
die uns in der Zerebrospinaltlüssigkeit bei Paralyse nur als poly- 
 nukleäre Elemente entgegentreten. In einzelnen Fällen habe ich 
solche Leukozyten in sehr erheblichem Maße (61, 74, 94 im Kubik- 
millimeter) gefunden, natürlich ohne daß Blut im Liquor vor- 
handen war. An Anfälle hat sich diese Leukozytose nicht ange- 
schlossen; ich konnte überhaupt bei Paralyse nie beobachten, daß 
nach Anfällen eine Leukozytose auftritt; wohl aber sah ich eine Leuko- 
zytose nach Anfall in einem Falle von Hirnlues. 

HENkEL hat nach Anfällen eine Leukozytose beobachtet; PAPPEN- 
HEIM ist es gelungen, bei Fieberparoxysmen der Paralytiker, als 
solche erscheinen ja öfters Anfälle, eine Leukozytose sowohl im Blute 
als auch im Liquor zu beobachten. Mit dem Aufhören des Fiebers 
ging die Leukozytose zurück. Er führt dieselbe auf toxische Ein- 
wirkung durch das Fieber zurück und glaubt nicht, daß sie eine 
direkte Folge der Gehirnaffektion ist. 

Bei Paralyse finden wir in den nach ALZHEIMER vVer- 
fertigten mikroskopischen Präparaten die größte Mannigfaltigkeit der 
Elemente. Wir sehen Lymphozyten, große gelapptkerınige Lympho- 
zyten, geschwänzte Zellen jeder Art, ferner Zellen, die den Plasma- 
zellen sehr nahe stehen, Gitterzellen, manchmal auch mit Einlage- 
rungen von gelb oder rötlich gefärbten amorphen Einlagerungen, schlieb- 
lich auch in einzelnen Fällen bei sehr reichlicher Zellmenge Makrophagen, 
Fibroblasten und fibroblastenähnliche Zellelemente. H. CoTToxn und 
J. B. AyEr haben neuerdings das Vorkommen von „Plasmazellen“ 
und Phagozyten als diagnostisch für Paralyse verwertbar beschrieben. 


B. Parasitäre und infektiöse Krankheiten. 


Die Schlafkrankheit geht mit anatomischen Veränderungen 
einher, die nach den eingehenden Untersuchungen SPIELMEYERS 
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Ähnlichkeit mit den Veränderungen bei progressiver Paralyse zeigen. 
In der Zerebrospinalflüssigkeit findet sich Zellvermehrung. Eigene 
Erfahrungen fehlen mir auf diesem Gebiete. 

Eine Anzahl von akuten Infektionskrankheiten zeigen in manchen 
Fällen klinische Erscheinungen von Meningitis, den sog. Meningismus 
(Dupr£); diesen klinischen Erscheinungen liegt wahrscheinlich eine, 
wenn auch sehr geringe, Infiltration der weichen Hirnhäute zugrunde, 
obwohl hervorzuheben ist, daß in der Literatur des öfteren betont 
ist, daß selbst bei ausgesprochenen meningitischen Erscheinungen, 
z. B. bei Typhösen, die Sektion keine Spur einer Meningitis ergeben 
hat; doch können eben die Veränderungen so gering sein, daß nur 
eine eingehende mikroskopische Untersuchung krankhafte Prozesse 
nachweisen kann. Die zytologischen Befunde, die ich im folgenden 
erwähne, weisen auf solche Prozesse hin. Meningitische Prozesse 
sind bei Typhus und seinen Unterarten (Paratyphus), bei kroupöser 
Pneumonie und bei Influenza bekannt, ferner bei Parotitis epidemica. 
Es ist von zahlreichen Forschern festgestellt worden, daß bei derartigen 
Erkrankungen eine oft recht starke Zellvermehrung in der Zere- 
brospinalflüssigkeit vorhanden ist. Einzelheiten über die Art der Zell- 
elemente sind nicht bekannt. Ich habe bei einigen Fällen von De- 
lirien, die auf der Höhe der Erkrankung bei hohem Fieber auf- 
treten, eingehendere Untersuchungen angestellt. Es fanden sich Zell- 
mengen, die zwischen fünf und sechs Zellen schwankten, also ent- 
weder Grenzbefund darboten oder sich demselben näherten; Lues 
war in der Anamnese nicht. Ich sah in diesen Fällen neben einigen 
normalen Lymphozyten Zellen, die als geschwänzte, große gelappt- 
kernige Lymphozyten anzusprechen waren, besonders in einem Falle 
von Influenzadelir mit Herderscheinungen. Neben diesen Zellen 
fanden sich größere Elemente, die Vakuolen zeigten, in denen sich 
gelblich gefärbte amorphe Einlagerungen zeigten. SrtÄugrı hat Fälle 
von Meningismus typhosus und Meningotyphus beschrieben; in einem 
Falle war der Iiquor klar und steril; in einem anderen Falle han- 
delte es sich um eine eitrige Zerebrospinalmeningitis, die durch den 
Typhusbazillus angefacht worden war. Im Liquor fanden sich massen- 
haft Leukozyten; bakteriologisch waren Typhusbazillen vorhanden. 
Einzelne Autoren behaupten, in der Pia Typhysbazillen eingelagert 
gefunden zu haben. E. FRÄNkKEL fand in der Pia bei Influenza- 
Meningitis Influenzabazillen. 
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Bei Variola konnte P. TmAon in einigen Fällen eine geringe 
Menge von Lymphozyten feststellen. 


Bei einem Falle von infektiösem Delir nach Uterusopera- 
tion fand sich eine mäßig starke Leukozytose. Die Patientin zeigte 
neben deliranten Erscheinungen Symptome einer leichten Meningitis. 
Ein Befund mit eigenartigen Einlagerungen in Zellen zeigte sich bei 
einer Kranken, die an einer eiterigen Parotitis litt. Auch hier 
fand sich eine größere Anzahl von groben Zellelementen, wie wir sie 
sonst nicht zu sehen gewohnt sind. Der Zellbefund betrug fünf im 
Kubikmillimeter. Diese Befunde bei Delirien infektiöser oder intoxi- 
katorischer Art geben Anhaltspunkte, daß es sich hier um Prozesse 
handelt, die Abfallprodukte bereiten, welche von einer gewissen Sorte 
von Zellen aufgenommen und weggeschafft werden. Es ist notwendig, 
weitere Untersuchungen auf diesem Gebiete anzustellen. 


Tuberkulose. 


Die Tuberkulose zeigt ihre Folgeerscheinungen in der Zere- 
brospinalflüssigkeit vor allem durch die tuberkulöse Meningitis 
(Tafel XVI, Fig. 4 u. 7). Der Druck ist sehr stark erhöht; die 
Flüssigkeit erscheint bei intensiven Prozessen milchig-gelblich getrübt. 
Der Eiweißgehalt beträgt nach LICHTHEIM bis zu 0,16 Proz. Das 
Fibrin gerinnt nach der Entnahme in der Regel in einem Netz, in 
dem dann die Tuberkelbazillen nachweisbar sind. Die Zellelemente 
bestehen der Hauptsache nach aus Lymphozyten; es kann sich aber 
dieser Lymphozytose ein mehr oder weniger starker Gehalt von 
Leukozyten beimischen, so daß in manchen Fällen eine Leukozytose 
das Feld beherrscht... Die Zahl der Zellen ist in schwereren Fällen 
eine sehr große; die Zellelemente liegen dicht gedrängt neben- und 
übereinander, so daß eine Zählung nach der üblichen Methode illu- 
sorisch wird. Bei genauerer Betrachtung der Zellformen finden wir 
neben den Lymphozyten und Leukozyten eine große Mannigfaltigkeit 
(Tafel XVI, Fig. 4) von Zellen, wie sie uns sonst nur noch bei der 
Paralyse und luischen Meningomyelitis entgegentritt. Wir sehen ge- 
schwänzte Formen, Gitterzellen in geringer Zahl, ferner Fibroplasten 
und denen ähnliche Zellen, schließlich in großer Anzahl Makrophagen- 
Letztere sind in so großer Anzahl bei keinem anderen Prozeß zu 
finden, ausgenommen vielleicht die Meningitis epidemica, über die mir 
Erfahrungen in bezug auf Zellformen fehlen. Bei einem Falle von 
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finalem Delir bei Tuberkulose fand ich keine Veränderung der Zell- 
menge und der Zellformen. 


Bei der Meningitis epidemica ist neben Druckerhöhung und 
vermehrtem Eiweißgehalt eine Leukozytose vorherrschend. Nach zu- 
weisen sind, meist eingeschlossen in die Leukozyten, die Kokken, der 
Meningococeus intracellularis WEICHSELBAUM. 


Die Meningitis purulenta welche besonders häufig nach Otitis 
media und Verletzungen zur Beobachtung kommt, zeigt eine Leuko- 
zytose erheblicher Art. Über die Zellformen im Näheren ist nichts 
bekannt. Die seröse Meningitis, die ich hier anführen will, obwohl 
ihre Ätiologie unbekannt ist, verläuft nach OrPPEHHEIM und anderen 
Autoren mit starker Druckerhöhung; es wurde durch Ablassen von 
Zerebrospinalflüssigkeit therapeutisch einzuwirken versucht, ähnlich 
wie Hydrozephalus; bei letzterem ohne Erfolg. KrönıG behauptet, 
es komme bei dieser Erkrankung zu einer Lymphozytose. 


C. Stoffwechselerkrankungen. 


Bei Diabetes mellitus findet sich nach LAunoıs und BOULUD 
entsprechend dem Zuckergehalt des Urins eine Vermehrung des 
Zuckers von 1,22—1,65 Promille. 

Die Nephritis (BRIGHTsche Krankheit) geht mit einer Erhöhung 
des Harnstoffgehalts in der Zerebrospinalflüssigkeit von 3,73 bis 
4,48 Promille einher, wie die Untersuchungen von WIDAL und FROIN 
ergeben haben. Bei Urämie ist der Harnstoffgehalt des Liquors 
ein sehr hoher, ferner auch der Gehalt von Phosphorsäure; nach 
APELT und SCHUMM beträgt derselbe 0,0091 Proz. PIERRE MARIE 
empfahl die Punktion bei Urämie, wenn starke Kopfschmerzen vor- 
handen sind, dieselben werden nach der Punktion geringer; wenn 
Krampferscheinungen vorhanden sind, ist durch die Punktion kein 
Erfolg zu erwarten. Bei der Eklampsie hat LocKkEMAnN in der 
Zerebrospinalflüssigkeit Fleischmilchsäure nachgewiesen. 


D. Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
(Ausschließlich Syphilis und Metasyphilis). 


Die funktionellen Psychosen und Nervenkrankheiten wie Neur- 
asthenie, Hysterie, manisch-depressives Irresein gehen nicht 
mit Veränderungen der Zerebrospinalflüssigkeit einher. 
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Bei Dementia praecox (Katatonie) und seniler Demenz ist es 
bisher nicht gelungen, gesetzmäßige Veränderungen der Zerebrospinal- 
flüssigkeit und deren Zellbestandteile nachzuweisen; ebensowenig 
bei chronischem Alkoholismus und dessen Folgezuständen, 
der Alkoholdemenz, Korssakowschen Psychose, dem Delirium tre- 
mens, Alkoholwahnsinn. 

Die Epilepsie ist vielfach untersucht worden. Es wurde davon 
gesprochen, dab bei dieser Erkrankung der Druck erhöht sei. Nach 
meiner Meinung und Erfahrung ist bei Epilepsie der Druck nur 
dann erhöht, wenn ein Krampf- oder Erregungszustand vorliegt, der 
durch die veränderte Atmung und Körperstellung den erhöhten Druck 
bewirkt. Cholin ist bei Epilepsie in der Zerebrospinalflüssigkeit be- 
sonders von DONATH festgestellt worden“). Zellvermehrung kommt 
bei Epilepsie nach der Zusammenstellung von NONNE und APELT 
in 15 Proz. der Fälle vor: nach meinem Material ist eine Zellver- 
mehrung bei Epilepsie nicht vorhanden. Auch die sog. Spätepilepsie, 
die eine nahe Verwandtschaft zu der Arteriosklerose hat, zeigt im 
allgemeinen keine Zellvermehrung. Die Zellen zeigen vollkommen 
normalen Befund. 

Ein Fall von beginnender Huntingtonscher Chorea zeigte 
weder Zellvermehrung noch abnorme Zellformen. 

Bei einigen Fällen von Idiotie, deren einer mit hochgradigem 
Hydrocephalus internus verbunden war, war keine Zellvermehrung 
vorhanden. Unter den Zellformen, die im übrigen normale Verhält- 
nisse zeigten, fielen einige sehr große Zellelemente auf, die wahr- 
scheinlich den Fibroblasten angehören und die größten Zellen dar- 
stellen, die ich je in der Zerebrospinalflüssigkeit zu Gesicht be- 
kommen habe. (Tafel XVI, Fig. 7a.) Zu beachten sind die Fälle von 
Idiotie, die die Symptome einer angeborenen Syphilis tragen. 
Ich konnte einen solchen Fall beobachten, der eine sehr bedeutende 
Zellvermehrung und einen hohen Eiweißbestand der Zerebrospinal- 
flüssigkeit zeigte. 


Arteriosklerose. 
(Tafel XVI, Fig. 8, 10). 
Das Verhalten der Zerebrospinalflüssigkeit bei der Arterio- 
sklerose ist durchaus unklar. Von chemischen und physikalischen 


*) KAUFMANN bestreitet, daß Cholin in irgend erheblichen Mengen beı 
Epilepsie in der Lumbalflüssiekeit vorkommt. Der Gehalt an Phosphorsäure 
beträgt nach APELT und SCHUMM 0,016—0,0039 Proz. 
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Untersuchungen derselben bei dieser Erkrankungsform ist mir nichts 
bekannt. Schon klinisch ist die Diagnose schwierig, da ja, wie all- 
gemein bekannt ist, die meßbare periphere Arteriosklerose durchaus 
nicht ohne weiteres auf eine Arteriosklerose des Gehirns schließen 
läßt. Klinisch oft unentwirrbare Schwierigkeiten verursachen die 
Fälle, die bei den Symptomen einer Arteriosklerose des Gehirns mit 
spätepileptischen Anfällen einhergehen; wir sind in der letzten Zeit 
geneigt, die Spätepilepsie mit der Arteriosklerose in näheren Zu- 
sammenhang zu bringen. Noch größer werden die Schwierigkeiten, 
wenn wir bei einem Arteriosklerotiker eine Zellvermehrung in der 
Zerebrospinalflüssigkeit entdecken. Auch bei einzelnen Fällen von 
Spätepilepsie, bei denen ein alkoholischer Ursprung der epilep- 
tischen Erscheinungen auszuschließen ist, hat sich eine Vermehrung 
der Zellen vorgefunden; klinisch war in diesen Fällen eine Arterio- 
sklerose entweder somatisch oder psychisch feststellbar. Handelt es 
sich um eine Apoplexie oder Erweichung im Gehirn, so finden 
wir in manchen Fällen ebenfalls eine Zellvermehrung im Liquor, die 
eine sehr erhebliche Höhe erreichen kann. Zu bemerken ist, dab 
in einer recht großen Anzahl von Fällen von schwerer Arteriosklerose 
eine Eiweißvermehrung vorhanden ist. In den genannten Fällen 
sind wir nach meiner Ansicht zurzeit nicht imstande, aus der Zahl 
oder Art der Zellen mit Sicherheit zu bestimmen, handelt es sich 
hier um eine meningitische Reizerscheinung luischer Art oder viel- 
leicht um eine meningitische Reizung, die durch die Nachbarschaft 
des apoplektischen bzw. Erweichungs-Herdes verursacht ist. Ich habe 
ein Material von 19 Fällen von Apoplexie. Von diesen weisen acht 
eine Zellvermehrung auf. Ich mub allerdings erwähnen, dab ich 
vorzugsweise solche Fälle zur Punktion bekommen habe, die irgend 
einen Anhaltspunkt für die Wahrscheinlichkeit einer früheren syphi- 
litischen Infektion geboten haben. Sieben von den Fällen haben eine 
mäßig starke Zellvermehrung bis zu 20 Zellen im Kubikmillimeter. 
Zwei Fälle haben eine sehr erhebliche Zellvermehrung von über 
200 Zellen im Kubikmillimeter. Drei Fälle zeigen Grenzbefund, 
sieben Fälle keine Zellvermehrung. Von den Fällen mit Zellver- 
mehrung war bei drei Kranken luische Infektion sichergestellt; bei 
zwei eine solche wahrscheinlich. Bei den Fällen mit Grenzbefund 
war ein Fall mit sicherer Lues. Unter den Fällen ohne Zellvermeh- 
rung war einer mit sicherer Lues und lichtstarren Pupillen, einer, bei 
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dem luische Infektion wahrscheinlich war. Eine schematische Zu- 
sammenstellung der Fälle folgt p. 273. 

Es fragt sich nun, sind wir im Rechte, zu behaupten, daß die 
Fälle mit Zellvermehrung eine Arteriosklerose auf luischer Basis 
haben, die ohne Zellvermehrung aber nicht? Ich glaube, daß wir 
diese Frage zurzeit nicht beantworten können. Ich habe unter den 
sieben Fällen mit Zellvermehrung zwei, bei denen die Zellzahl eine 
sehr erhebliche war. In diesen beiden Fällen von Apoplexie wich 
die Art der Zellen sehr erheblich ab von der Erfahrung, die wir bei 
der Zellvermehrung bei Luischen machen. Es fanden sich in beiden 
Fällen eine sehr große Menge von Zellen, die eine dem Typus der 
gewöhnlichen Lymphozyten nicht entsprechende Form zeigten. So 
ergab der eine Fall neben zehn kleinen Lymphozyten und drei großen 
Lymphozyten 587 geschwänzte Zellelemente, die außerdem durch ihre 
Größe auffıielen. Bei dem zweiten Falle konnte ich ähnliche Verhält- 
nisse finden; außerdem wies dieser in der Zählkammer eine große 
Menge von gelbbraunen Kristallen auf, die teils frei im Liquor schwam- 
men, teils in die Zellen eingelagert waren. Das Präpararat in der 
UnNnA-PAPPENHEIMschen Färbung läßt eine sehr große Anzahl von 
vakuolisierten Zellen mittlerer Größe ersehen, die in sich braun- 
selbe Einlagerungen bergen. In beiden Fällen war der apoplek- 
tische Anfall der Punktion einige Tage vorangegangen. Mit welchen 
Abfallsprodukten wir es bei den eingelagerten Substanzen zu tun haben, 
wage ich nicht zu entscheiden; jedenfalls ist sicher, daß wir in dem 
letzten Falle und sehr wahrscheinlich auch in dem anderen erwähnten 
Falle, es mit den direkten Folgen einer Apoplexie zu tun haben. In 
beiden Fällen war ein Durchbruch des Blutes in den Subarachoidal- 
raum nicht erfolgt; es hätten sich sonst, wie ich später bei den 
Hämorrhagien zeigen werde, andere Zellarten finden müssen. Bei 
dem einen Falle erwies die Sektion einen etwa haselnußgroßen apo- 
plektischen Herd im linken Stirnhirn nahe der Peripherie. Wir 
müssen annehmen, daß die Abfallsprodukte des Herdes durch die 
Meningen in den Liquor mittels der eigenartigen Zellen gebracht 
werden. Ich glaube, wir haben auch in solchen Fällen ein Recht, 
von einer meningitischen Reizung zu sprechen. 

Wenn nun in diesen beiden Fällen die Zellvermehrung mit einer 
luischen meningitischen Reizung nichts gemein hatte, wie sind dann 
in den anderen Fällen von Arteriosklerose mit Zellvermehrung die 
Verhältnisse gelagert? Hier sind wir zurzeit nicht imstande, Schlüsse 
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zu ziehen; sowohl die Fälle mit als die ohne Zellvermehrung zeigen 
in der Art der Zellen und in deren gegenseitigen Zahlenverhält- 
nissen Eigenschaften, wie wir sie bei den Folgen einer Syphilis 
zu sehen gewohnt sind bzw. wie wir sie bei Normalen finden. Immer- 
hin ist zu erwähnen, daß bei einer Anzahl von Fällen von Arterio- 
sklerose mit oder ohne apoplektische Insulte, aber ohne Zellvermeh- 
rung, sich in geringer Zahl Formen finden, die ähnlich den oben ge- 
schilderten Zelleinschlüsse bergen. Ob wir daraus mit Sicherheit einen 
Zusammenhang mit arteriosklerotischen anatomischen Veränderungen 
konstatieren dürfen, wage ich nicht zu entscheiden. Jedenfalls ist 
bei weiteren Untersuchungen darauf besonders zu achten. Neuerdings 
haben H. CorTrTon und J. B. AyEr „Körnchenzellen“ bei Arterio- 
sklerotikern beschrieben; dieselben haben nach diesen Autoren als 
Art der Phagozyten zu gelten, die mit Fettropfen oder Fettpigment 
gefüllt sind. Ich glaube soviel sagen zu dürfen, daß wir in der Aus- 
legung einer Zellvermehrung bei Arteriosklerotischen außer- 
ordentlich vorsichtig sein müssen. Sollte die WASSERMANN- 
Prautsche Reaktion sich in allen Fällen als zuverlässig herausstellen, 
so werden wir in ihr bei Beurteilung dieser Fälle eine wesentliche 
Stütze erhalten. 














Bas reflekt 
Zahl der Fälle Zahl sicher| wahr- | nicht 
we Pupillenstarre 
scheinlich 
| 
I. Fälle mit Zellvermehrung: 
a) Zellvermehrung über 200 2 1 1 1! 
b) Zellvermehrung von 10—20 7 2 1 4 1 
II. Fälle mit Grenzbefund . . 3 1 2 
Ill. Fälle ohne Zellvermehrung . m 1 Ir | JE: 
| 9004 | 3 | 12 








* Der nämliche Fall. 


Bei einer größeren Anzahl von Fällen von Arteriosklerose, bei 
denen apoplektische Zufälle geringerer Art mit Resten halbseitiger 
Lähmung vorhanden waren, gestalteten sich die Verhältnisse in bezug 
auf Zellvermehrung ähnlich. Auch bei diesen beruht die Möglichkeit 
einer syphilitischen Arteriosklerose meist auf der schwachen Basis 
einer Zellvermehrung in der Zerebrospinalflüssigkeit. Die anatomische 


Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band, 2. H. 18 
g 1 B 
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Untersuchung einer Anzahl von Fällen stellte eine Endarteriitis 
fest, zum Teil wurden auch meningitische Infiltrationen mehr oder 
minder ausgedehnter Art konstatiert. Die Anatomen sind noch nicht 
in der Lage, mit Sicherheit eine luische Arteriosklerose von der 
gewöhnlichen zu unterscheiden. Ein Fall von Epilepsia tarda mit 
Arteriosklerose zeigte bei Eiweißvermehrung keine Zellvermehrung. 
Zu erwähnen ist noch ein Fall, bei dem die anatomische Unter- 
suchung (ALZHEIMER) eine Endarteriitis der kleinen Hirnarterien 
feststellen konnte. ALZHEIMER glaubt, diesen Fall der Hirnlues zu- 
zählen zu können. Eine Zellvermehrung im Liquor fand sich nicht. 

Ähnlich wie bei der Apoplexie sind die Verhältnisse bei der 
Encephalomalacie; verschiedene Autoren haben eine Zellver- 
mehrung bei diesem Prozesse beschrieben. In einem Falle konnte 
ich eine sehr bedeutende Vermehrung der Zellen konstatieren; meist 
waren es atypische geschwänzte Formen. Über Einzelheiten der 
Zellformen kann ich bis jetzt nicht berichten. 


Ein anatomisch untersuchter Fall von atrophischer Sklerose 
des Gehirns ergab bei der ersten Punktion eine geringe Vermehrung 
der Zellelemente mit starkem Eiweißgehalt. Bei einer zweiten Punk- 
tion war der Zellgehalt wie die Eiweißmenge normal trotz Fortschreiten 
des Hirnprozesses. 

NOoNnNE und APELT beschrieben einen Fall von Sinusthrom- 
bose bei Chlorose. Der Druck der Zerebrospinalflüssigkeit betrug 
erst 400, nach dem Ablassen von 30 cem Flüssigkeit 130 mm Wasser. 
Die Flüssigkeit war klar und hell. Die Phase I ergab Opaleszenz, 
die Eiweißmenge betrug 2!/, Promille. Bei einer späteren Punktion 
war der Druck geringer, bei Phase I eine Spur Opaleszenz, der 
Eiweißgehalt betrug 0,2 Promille. Der Zellgehalt war reichlich (50 
Elemente im Gesichtsfeld). 

Einige Fälle von sog. Angstpsychose, die schon im klinischen 
Bild eine besondere Krankheitsform darstellen und anatomisch diffuse 
Hirnrindenveränderungen zeigen, weisen eine Zellvermehrung im 
Liquor nicht auf. 

Bei einem Falle von Landryscher Paralyse mit schnell fort- 
schreitendem Prozesse und letalem Ausgange fand sich keine Ver- 
mehrung der Zellelemente. 

Bei den Fällen von Schädeltraumen ist von verschiedenen 
Autoren in manchen Fällen eine Vermehrung der Zellelemente kon- 
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statiert worden. Es ist notwendig, hier zu unterscheiden, welcher 
Art die Schädelverletzung ist, ferner ob die Zellvermehrung, mit 
der wir es in manchen Fällen zu tun haben, eine Folge einer Blutung 
in den Hirnhäuten ist oder nicht. In vielen Fällen wird die Lumbal- 
punktion von erheblicher Wichtigkeit sein bei Beurteilung des Falles 
in klinischer und forensischer Beziehung. Von den drei Fällen, die 
ich untersuchen konnte, hatten zwei einen Grenzbefund. Der eine 
Fall betraf einen Kranken, der drei Monate vor der Punktion einen 
Schädelbasisbruch erlitten hatte; als wesentlichste Folgeerscheinung 
des Traumas waren aphasische Störungen zurückgeblieben. Es fanden 
sich sieben Zellemente in dem Kubikmillimeter der Zerebrospinal- 
tlüssigkeit.. Der zweite Kranke war 6 Wochen vor der Punktion 
aus einer Droschke gefallen; eine Fraktur des Schädels war nicht 
zu konstatieren, doch blieben auch hier längere Zeit aphasische und 
apraktische Störungen bestehen, neben einer großen Ermüdbarkeit 
und Unklarheit. Die Untersuchung des Liquors ergab acht zellige 
Elemente im Kubikmillimeter. Besondere Formen fanden sich nicht. 
Immerhin ist die Wahrscheinlichkeit am nächsten liegend, daß es 
sich um eine Blutung gehandelt hat, deren Reste sich in dem Grenz- 
werte des Zellgehaltes kundgaben. Eine Lues war in keinem der 
Fälle vorhergegangen. 


Haemorrhagia subarachnoidealis. 


Mit dem Befunde bei Hämorrhagien im Zusammenhang mit 
dem Subarachnoidealraum haben sich französische Autoren in aus- 
giebiger und eingehendster Weise beschäftigt. Unter den Autoren 
ist besonders SABRAZES und MURALEZ zu erwähnen, die bei einem 
Falle von Ventrikelblutung im Großhirn blutfarbstoffhaltige Zellformen 
in der Zerebrospinalflüssigkeit fanden. H£ERAULT weist darauf hin, daß 
nur eine Blutung zwischen Schädeldach und Dura negativen Zell- 
befund ergeben wird; alle anderen Formen lassen eine Zellvermehrung 
mit Wahrscheinlichkeit finden. CHMIELEWSKA schreibt: „Le pouvoir 
h@molytique du liquide eöphalo-rachidien subit des modifications im- 
portantes ä connaitre. FElles sont parfois necessaires pour la dis- 
tinction de l'origine aceidentelle (operatoire) ou intraarachnoidienne du 
sang mele au liquide. La reaction möningee provoquee par U'hemor- 
ragie se revele de plus par les cellules que contient le liquide c&phaio- 
rachidien: les polynuel&aires pr&dominent au debut, puis les Iympho- 


cytes angmentent ensuite et leur accroissement est d’un prognostie 
18* 
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favorable‘“ Am ausführlichsten befaßte sich FRoIn mit der Frage 
der Subarachnoidealblutungen und dem hämolytischen Mechanismus. 
Nach ihm ergibt das extradurale Hämatom keinen Zellbefund in dem 
Liquor. FROIN unterscheidet zwei Formen von Blutungen; Blutungen, 
die direkt durch einen Riß in der Gehirnrinde und der Pia sub- 
arachnoideal werden, und solche, bei denen sich das Blut in die 
Ventrikel und von da aus in den Subarachnoidealraum ergießt. Unter 
seinem reichlichen Material befindet sich kein Fall von subarachnoidealer 
Blutung ohne pathologischen Zellbefund. Die Flüssigkeit zeigt nie 
Fibringerinnsel. Die allmähliche Resorption des Blutes erfolgt in zwei 
Stufen; erst eine beträchtliche Abnahme der roten Blutkörperchen 
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Rote Blutkörperchen. — -— + Lymphozyten. ---------- Neutrophile Leukozyten. 
—+ ++. Große einkernige Elemente. 


Fig. 5 (nach FROoIN). 


4—7 Tage nach der Blutung; dann ein sehr langsames Verschwinden 
des Restblutfarbstoffes. Die Vorgänge der Resorption zeigt am besten 
nachfolgende Kurve (Fig. 5), die der Arbeit von FRoIn entnommen 
ist; doch ist zu erwähnen, daß mancherlei Variationen in dem Pro- 
zesse vorkommen, aus denen FroIn prognostische Schlüsse zieht. 

An Zellformen unterscheidet Froın: 1. endotheliale Zellen, die 
in Makrophagen umgewandelt sind; diese nehmen sowohl rote Blut- 
körperchen als auch Blutpigment in sich auf; 
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2. Lymphozyten; 

3. neutrophile Leukozyten und große einkernige Elemente, 
welche aus dem Blute stammen und die Trennung des Hämoglobins 
vom Stroma besorgen: 

4. eosinophile Leukozyten, die erscheinen, wenn die Blutung 
sehr stark und die Hämolyse sehr kräftig ist. 

Meine Erfahrungen beziehen sich, abgesehen von Apoplexien, auf 
extradurale Blutungen, bei denen ich nie Zellvermehrung fand. 


Bei Herpes Zoster wurde von französischen und später 
von deutschen Autoren Zellvermehrung gefunden. Fuchs und 
ROSENTHAL stellten 11 Fälle von Herpes Zoster aus der Literatur 
zusammen, bei denen sich in sieben Fällen Zellvermehrung ergab. 
Ich verfüge über zwei Fälle, die ausgesprochene Zellvermehrung von 
50—60 Zellen im Kubikmillimeter zeigten. Es zeigt sich in diesen 
Fällen, daß die großen Elemente (große gelapptkernige Lymphozyten) 
unverhältnismäßig stark beteiligt sind, so daß sie fast die Hälfte der 
normalen Lymphozyten an Zahl erreichen; außerdem finden sich 
viele geschwänzte Elemente. GRENET fand bei Herpes im Bereich 
des ersten Trigeminusastes eine Zellvermehrung. 

In 4 Fällen von Purpura exanthematica fand GRENET aus- 
nahmslos eine mehr oder minder beträchtliche Lymphozytose. 

Bei Paralysis agitans, progressiver Muskelatrophie und 
Myelitis transversa fand GRÜNBAUM in wenigen untersuchten Fällen 
Cholin. HENKEL fand bei Myelitis starke Eiweißvermehrung bei 
relativ geringer Zellzahl. Bei diesen Erkrankungen, soweit sie nicht, 
wie in manchen Fällen die Myelitis transversa, auf luischer Basis 
beruhen, ist keine Zellvermehrung vorhanden; ebenso fehlt die- 
selbe bei Syringomyelie, Bulbärparalyse und spastischer 
Spinalparalyse. 

Multiple Sklerose ergab in drei von GRÜNBAUM untersuchten 
Fällen einen Befund an Cholin. Über Eiweißbefund bei multipler 
Sklerose ist kein übereinstimmendes Resultat vorhanden. Was den 
Zellbefund anbetrifft, so ist von NONNE und APrELT in 24 Proz. 
‚der Fälle eine geringe Zellvermehrung konstatiert worden; HENKEL 
fand bei vier von neun Fällen Vermehrung der Zellelemente. Ich 
habe drei Fälle von multipler Sklerose untersucht, die sämtlich keine 
Zellvermehrung zeigen. Die Zellformen bedürfen noch einer ge- 
naueren Erforschung. 
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Cysticercus cellulosae ist von HARTMANN in der Zerebro- 
spinalflüssigkeit entdeckt worden. Er erschien im Punktat als ein 
gallertartiger Klumpen. 

Bei Karzinose und Sarkomatose der Meningen ist von ver- 
schiedenen Autoren ein Fibrinnetz gefunden worden. DUFOUR kon- 
statierte bei einem Fall von diffuser sarkomatöser Meningitis mit 
Übergreifen auf das Rückenmark und die Wurzeln eine Vermehrung 
der Zellelemente; es fanden sich viele Lymphozyten, spärliche Ery- 
throzyten und einige Makrozyten. Außerdem sind des öfteren Ge- 
schwulstteilchen in der Zerebrospinalflüssigkeit konstatiert worden. 


Tumor cerebri. 


Tumor cerebri und medullae spinalis hat Anlaß zu viel- 
seitigen Untersuchungen der Zerebrospinalflüssigkeit gegeben. Was 
die Resultate der physikalischen Untersuchung betrifft, so ist bei 
Tumor des öfteren eine sehr erhebliche Druckerhöhung zu kon- 
statieren. Auf die Gefahren, die mit dieser Messung verbunden sind, 
habe ich oben schon hingewiesen. In chemischer Beziehung ist von 
DonatH Phosphorsäure in eimer Menge von 0,177 Promille nach- 
gewiesen worden; ferner fand man hier und da eine Eiweißver- 
mehrung. Was die Vermehrung der Zellelemente betrifft, so 
ist es wahrscheinlich, daß nur solche Neubildungen einen wesent- 
lichen Einfluß ausüben, die in der Nachbarschaft der Hirnrinde durch 
Druck oder weitergreifende entzündliche Vorgänge einen Reiz auf die 
weichen Hirnhäute ausüben. HENKEL fand in 11 Fällen von Tumor 
regelmäßig eine Zellvermehrung, während NonNnE und APELT an- 
gaben, daß sich bei 65 Proz. der Fälle eine solche findet. Ich 
konnte bei fünf Fällen von Hirntumoren die Zerebrospinalflüssigkeit 
untersuchen. In einem Falle war keine Zellvermehrung vorhanden; 
in drei Fällen Grenzbefund, der sich bei einer Kranken nach einigen 
Tagen in eine beträchtliche Vermehrung der Zellen umwandelte; in 
einem Falle war der Befund ein sehr reichlicher (99 Zellen im 
Kubikmillimeter. Bei dem letzten Falle handelte es sich wahr- 
scheinlich um ein Gumma; die Erscheinungen gingen unter einer 
antiluischen Kur sehr rasch zurück. Bei zwei Fällen mit Grenz- 
befund handelte es sich nach dem Sektionsbefund um Gliom, bzw. 
(Gliosarkom; beide Tumoren waren der Peripherie benachbart, ohne 
dieselbe direkt in Mitleidenschaft zu ziehen. Luische Infektion war 
bei beiden Fällen auszuschließen. In dem Falle mit rasch einsetzen- 
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der Zellvermehrung fanden sich sehr viele geschwänzte Elemente. 
Weitere zytologische Befunde waren in diesem Falle nicht zu erheben. 


Der Hirnabszeß bewirkt ähnliche Veränderungen der Zerebro- 
spinalflüssigkeit wie ein Tumor. Bei einer Lage, die ihn mit dem 
Subarachnoidealraum in Verbindung setzt, findet sich Zellvermehrung 
im Liquor. So konnte ich bei einem Falle von Abszeß des linken 
Schläfenlappens nach Eiterung in der Augenhöhle, der später in den 
Subarachnoidealraum durchbrach, eine reichliche Zellvermehrung aus 
Leukozyten mit einer geringeren Zahl von Lymphozyten gemischt wahr- 
nehmen. Bei einem anderen Fall, bei welchem der Abszeß ebenfalls 
im linken Schläfenlappen saß und von einer Mittelohreiterung ausging, 
bestand die Mehrzahl der Zellen aus Lymphozyten. Der Abszeß war 
ebenfalls nicht durchgebrochen. Interessant war ein Befund, den ich 
bei einem Abszeß am rechten Os frontale machen konnte. Es fanden 
sich 413 Lymphozyten im Kubikmillimeter der Zerebrospinalflüssigkeit 
als Ausdruck starker meningealer Reizung. Nach 11 Tagen fand sich 
die Zahl der Lymphozyten erheblich vermindert auf 77. Der Abszeß 
kam zum Durchbruch und die Folge war eine gewaltige Überschwem- 
mung der Zerebrospinalflüssigkeit mit Leukozyten. 


E. Anhang. 

Anzufügen ist ein Fall, der die Folgen einer Lumbalanäs- 
thesie zeigt. Wegen Myomoperation war eine Tropokokainein- 
spritzung in den Subarachnoidealraum gemacht worden. Nach zwei 
Tagen stellte sich Bewußtseinstrübung mit Erregungszuständen ein; 
dann traten deutliche meningitische Symptome ein; die Punktion ergab 
eine Vermehrung der Zellelemente von 29; interessant erschien der 
Zellbefund, als wir es hier mit sehr vielen geschwänzten Lympho- 
zyten zu tun hatten, neben einer Anzahl von normalen und großen 
Iymphozytären Elementen, die auch vermehrt waren. Dieser Fall, bei 
dem die meningitische Reizung ganz frisch war (13 Tage), zeigt mit großer 
Wahrscheinlichkeit, daß die geschwänzten Elemente auf einen akuten 
Prozeß hinweisen. Die Patientin genas ohne zurückbleibende Störungen. 


Schlußsätze. 
Die physikalische Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit 
hat durch die Bestimmung der Druckhöhe eine erhebliche Wichtig- 
keit gewonnen. 
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Die chemische Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit 
leistet durch die Bestimmung des Eiweißgehaltes große Dienste. 
Das Verhältnis des Eiweißgehaltes zu dem Zellgehalt erscheint von 
Bedeutung. 

Die Globulinbestimmung (Phase I) bedarf der systematischen 
Durchforschung. 

Es ist wahrscheinlich, daß fortgesetzte chemische Untersuchungen 
über Zerfallsstoffe in der Zerebrospinalflüssigkeit diagnostisch wert- 
volle Resultate ergeben werden. 

Die zytologische Untersuchung der Zerebrospinalflüssigkeit 
hat uns durch neuere Methoden mit bestimmten Zelltypen bekannt 
gemacht. Die Zahlenverhältnisse der Zellen erscheinen durch aus- 
gedehnte Versuchsreihen in einer großen Anzahl von Erkrankungen 
bekannt. Bei einer Reihe von Krankheiten sind noch Untersuchungen 
anzustellen. 

Differentialdiagnostisch hat die Unterscheidung der Zellelemente 
Resultate gezeitigt, die nicht genügend einheitlich erscheinen, um 
daraus gegenwärtig weitgehende Schlüsse ziehen zu können; immerhin 
haben sich eine Anzahl bestimmter diagnostischer Gesichtspunkte er- 
geben. Die Abbauprodukte, die bei verschiedenen Krankheitsprozessen 
die Zellen in sich bergen, sind mikrochemisch weiter zu untersuchen. 
Es ist zu erhoffen, daß hierdurch wertvolle Aufschlüsse gewonnen 
werden können. 

Für die Weiterentwicklung der Zytologie ist es notwendig, die 
Zellen der Zerebrospinalflüssigkeit mit denen der Meningen zu ver- 
gleichen; auf die Genese der Zellen ist das Hauptgewicht zu legen. 
Experimentelle Untersuchungen am Tier werden diese Studien er- 
leichtern und unterstützen. 

Bakteriologisch-biologische Untersuchungen der Zere- 
brospinalflüssigkeit müssen im Zusammenhange mit den angeführten 
Methoden durchgeführt werden. Erst die Vielseitigkeit der Unter- 
suchungen wird uns eine befriedigende Zahl von Momenten gewähren, 
die den praktischen Wert der Untersuchung der Zerebrospinalflüssig- 
keit für die Diagnose beweisen. 

Therapeutisch erscheint die Feststellung der Einwirkung des 
(Quecksilbers auf die Zellproduktion bei Lues cerebrospinalis von er- 
heblicher Bedeutung. 
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Tafelerklärung. 





Tafel XVI. 


Die Figuren sind nach Präparaten gezeichnet, die in 96°/,igem. Alkohol fixiert, 
mit Methylgrünpyronin (PAPPENHEIM-UNNA) gefärbt sind. Fig. 1—10 Zeiss 
homogene Immersion !/,,, Okular 6; Fig. 11 Okular 4. 


Fıg. 1. Zellen aus der normalen Zerebrospinalflüssigkeit. a—e 
Lymphozyten, / gitterzellenähnliches Gebilde, g zweikernige Zellen 
(Lymphozyt), / kleiner geschwänzter Lymphozyt, z zweikernige Zellen 
mit gittriger Plasmastruktur, #, /, »2 gelapptkernige Lymphozyten. 

Fig. 2. Große gelapptkernige Lymphozyten von progressiver 
Paralyse., 

Fig. 3. Geschwänzte Lymphozyten von sekundärer Lues. 

Fig. 4. Große Zellen von tuberkulöser Meningitis. a, 5 
vielleicht große geschwänzte Lymphozyten, c Element unbekannter Art, 
d, e Formen, die möglicherweise den in Fig. 7 dargestellten nahe- 
stehen, / vielleicht ein großer gelapptkerniger Lymphozyt. 

Fig. 5. Plasmazellen von der Paralyse. 

Fig. 6. Entwicklungsstadien der Gitterzellen und Makrophagen 
(Paralyse). a, 5 junge Elemente ohne Gitterstruktur mit zentral ge- 
legenem Kern und stark tingiertem Plasma, c junges Element ohne 
Gitterstruktur mit randständigem Kern und stark tingiertem Plasma, 
d, e, /, t verschiedene Gitterzellen, g junges Element mit wurstför- 
migem Kern, % Element mit verdichteter Plasmazone an der Peripherie, 
% Element mit eingeschlossener regressiv veränderter Zelle (a); um 
die Zelle Plasmaverdichtung, / große Gitterzelle mit zwei Kernen, 
m, n große Gitterzellen, o Makrophag mit drei eingeschlossenen Zellen 
(a Lymphozyt, 5 gelapptkerniger Lymphozyt, y Leukozyt), # Makrophag 
mit eingeschlossener Plasmazelle (6). 

Fig. 7. Zellen von tuberkulöser Meningitis. a Fibroblast, 
db zweifelhafter Fibroblast. 

Fig. 8. Zellen von Apoplexia cerebri, nach Durchbruch der 
Blutung. @ junges Element, 5 Karyokinese, g, A, 7 Gitterzellen. In 
a, c, d, e, /, 8, h Einlagerungen. 

Fig. 9. Zweikernige Zelle mit Einlagerungen (Paralyse). 

Fig. 10. Zellen von Apoplexia cerebri. Regressiv ver- 
änderte Leukozyten und Lymphozyten mit homogenisiertem Kern. 

Fig. 11. Stück aus der Haut (Stratum spinosum), das durch 
die Punktionsnadel in die Zerebrospinalflüssigkeit gelangt ist. «@ Quer- 
schnitt eines Talgdrüsenausführungsganges, 5 Querschnitt eines Schweiß- 
drüsenausführungsganges. 
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Über klinisch und histologisch eigenartige 
psychische Erkrankungen des späteren Lebensalters. 


Von Dr. GAETANO PERUSINI. 
(Mit Tafel XVII—XXII und 7 Textfiguren.) 


Auf Veranlassung von Dr. ALZHEIMER habe ich die vier folgenden 
durch gemeinsame klinische und besonders pathologisch-anatomische 
Züge gekennzeichneten Fälle untersucht. Ich schicke hier für jeden 
einzelnen Fall die betreffende Krankengeschichte und die Beschreibung 
des mikroskopischen Befundes voraus. Wir wollen nachher festzu- 
stellen versuchen, was für eine Bedeutung den von vielen Gesichts- 
punkten aus sehr interessanten histologischen Befunden beigelegt 
werden darf, und welche Stellung diesen Fällen in klinischer wie in 
pathologisch-anatomischer Beziehung zukommt. 


Fall ıl. 


D. Auguste, Kanzlistenfrau, 51!/, Jahre. 

Mutter der Pat. litt seit dem Klimakterium an Krampfanfällen; 
dabei soll sie das Bewußtsein nicht verloren, Gegenstände, die sie 
in der Hand hielt, nicht fallen gelassen haben. Mutter starb 64 Jahre 
alt an Lungenentzündung, Vater mit 45 Jahren an einem Karbunkel 
am Halse. Drei Geschwister gesund. Keine Trunksucht und Geistes- 
störung in der Familie. 

Pat. früher nie krank. Seit 1873 glücklich verheiratet, Tochter 
gesund, kein Mißfall. Sehr fleißig und ordentlich, etwas aufgeregt 
und furchtsam, aber verträglich. Kein Potus, angeblich keine luetische 
Infektion (auch nicht eine solche des Mannes). Bis März 1901 nichts 
auffallendes. Etwa 18. März 1901 behauptete sie plötzlich ohne jeden 
Grund, ihr Mann sei mit einer Nachbarin spazieren gegangen. Von 
da an immer mißtrauisch gegen den Mann und jene Frau. Bald 
Abnahme des Gedächtnisses. Zwei Monate später ganz grobe Fehler 
bei der Zubereitung des Essens, unruhiges und sinnloses Umherlaufen 
in der Wohnung, Vernachlässigung ihrer Wirtschaft. Allmähliche 
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Verschlimmerung. Behauptete ein Fuhrmann, der oft ins Haus kam, 
wollte ihr etwas anhaben, bezog Gespräche der Umgebung auf sich. 
Keine Sprachstörungen und Lähmungserscheinungen. In der letzten 
Zeit oft Angst, sterben zu müssen, Erregungszustände, in denen sie 
zitterte, bei allen Nachbarn klingelte, die Türen warf. Versteckte 
alle möglichen Gegenstände und konnte sie nicht wieder finden. 

Am 25. November 1901 in die Anstalt aufgenommen. 

26. November 1901. Sitzt im Bett mit ratlosem Gesichtsausdruck. 
Wie heißen Sie? Auguste. | | 

Familienname? . Auguste. 

Wie heißt Ihr Mann? Ich glaube Auguste. 

Ihr Mann? Ja so mein Mann? (Schaut um sich, wie wenn 
sie die Frage nicht verstände.) 

Sind Sie verheiratet? Ja, Auguste. 

Frau D.? Ja, Auguste D. 

Wielange sind Sie hier? (Besinnt sich anscheinend.) Drei Wochen. 

Was ist das (Bleistift)? Stahlfeder. 

Portemonnaie und Schlüssel, Notizbuch, Zigarre bezeichnet sie 
richtig. Beim Mittagessen ißt sie Blumenkohl und Schweinefleisch. 
Gefragt, was sie esse, sagt sie: „Spinat“. Während sie das Fleisch 
kaut, sagt sie auf die Frage, was sie esse, erst Kartoffeln und dann 
Meerrettig. Zeigt man ihr Gegenstände, so weis sie nach ganz kurzer 
Zeit nicht mehr, was man ihr gezeigt hat. Dazwischen spricht sie 
immer und immer wieder von „Quillings“. Aufgefordert zu schreiben, 
hält sie das Buch so, daß man den Eindruck gewinnt, als bestehe 
nach rechts ein Gesichtsfeldausfall. Aufgefordert, „Frau Auguste D.“ 
zu schreiben, scheint sie, nachdem sie „Frau“ zu schreiben versucht 
hat, das andere vergessen zu haben; man muß ihr jedes Wort einzeln 
sagen. Am Abend sind ihre spontanen Reden voll paraphasischer 
Entgleisungen und Perseverationen. 

27. November 1901. Sagt, als der Arzt ans Bett tritt, mit 
besorgter Miene: „Sie scheinen auch nicht gut auf mich zu sprechen 
zu sein“. 

Warum? Ich weis nicht, wir haben keine Schulden gehabt, 
oder so was. Ich bin nur aufgeregt, das dürfen Sie mir nicht übel- 
nehmen. 

Während der folgenden Unterhaltung ratlos, ängstlich, kommt 
oft in weinerliche Stimmung, besinnt sich lange auf die Antwort. 

Nennt ihren Namen, Alter und Geburtstag richtig, weis aber 
ihren Geburtsort und ihre Wohnung nicht anzugeben. Ebensowenig 
weis sie, was für ein Tag ist und wie lange sie hier ist. Örtlich 
ist sie vollständig unorientiert. Halluzinationen und Verfolgungsideen 
sind nicht festzustellen. Eine Reihe ihr vorgezeigter Gegenstände 
bezeichnet sie richtig. Die Uhr kann sie nicht ablesen. Ganz ein- 
fache Rechenexempel löst sie richtig: z. BB 7 +7 =14; 5x5 =25. 
Aufgefordert das Alphabet zu sagen, kommt sie bis G, und als sie 
gemahnt wird fortzufahren, sagt sie: „ich bin nicht dazu angezogen“. 
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Die Monate aufzuzählen ist sie nicht in der Lage. Tagsüber ist sie 
sehr unruhig, läuft im Saal herum, greift anderen Kranken ins Ge- 
sicht. Als man sie schreiben läßt und ihr einen Bleistift verkehrt 
in die Hand gibt, will sie erst mit der stumpfen Seite schreiben und 
gebraucht ihn erst später richtig. 

28. November 1901. Andauernd völlig ratlos, ängstlich, sagt 
immer, „ich will mich nicht schneiden lassen“, obwohl niemand etwas 
mit ihr vornehmen wollte; verhält sich psychisch ganz blind, tastet 
den anderen Kranken ins Gesicht und sagt auf Befragen, was sie 
mache: „Ich muß Ordnung machen“. 

29. November 1901. Andauernd völlig desorientiert, über Zeit, 
Ort und Umgebung. Meint irrtümlich, ihre Tochter sei verheiratet, 
kennt den Namen ihres Mannes nicht, entschuldigt sich häufig mit 
Worten, wie: „Ich weis nicht, wie ich dazu kommen kann; ich kann 
nicht so“. Eine Reihe von Gegenständen erkennt sie richtig nur mit 
Hilfe des Tastgefühls.. Eine Blechtasse nennt sie: „Milchgießer“, 
„Teelöffel“; aber als ihr die Augen geöffnet werden, sagt sie sofort: 
„Eine Tasse“. 

Mit dem Schreiben kommt sie gar nicht vorwärts und sagt 
dabei wiederholt: „Ich habe mich zur Sache verloren“. Beim Lesen 
kommt sie von einer Zeile in die andere, liest auch dieselbe Zeile 
dreimal. 

Pupillenreaktion normal; Sprache ohne artikulatorische Störungen; 
keine Fazialisdifferenz. Kein deutlicher Ausfall in den Gesichts- 
feldern. 

Patellarreflexe normal. Radialis etwas rigide, doch nicht sehr 
erheblich. Herzspitzenstoß nicht fühlbar. Herzdämpfung nicht ver- 
größert. Zweiter Pulmonal- und Aortenton nicht akzentuiert. 

Mitten in der Untersuchuug sagt sie auf einmal: „Eben hat 
ein Kind gerufen“. Während sie sich vorher ohne Widerstreben 
untersuchen ließ, sträubt sie sich sehr, wieder ins Bett zu gehen, 
zeigt große Angst und wiederholt immer: „Ich lasse mich nicht 
schneiden“. 

30. November 1901. Zeigt andauernd ein seelenblindes Ver- 
halten. Faßt die Kranken ins Gesicht und tastet sie ab. Als man sie 
abzuwehren sich bemüht: „Ich habe keine Lust und keine Zeit“. „Das 
möchte ich mir sehr ausbitten.“ Dem Arzt erklärt sie, wenn er ins 
Zimmer kommt, bald, er möge sich entfernen, er habe hier nichts zu 
suchen, bald begrüßt sie ihn wie einen bekannten Gast: „Wollen Sie 
nur Platz nehmen; ich habe nur noch keine Zeit gehabt“. Dann 
wird sie wieder sehr erregt und schreit furchtbar wie ein kleines 
Kind. Häufig findet man sie in ihrem Zimmer ganz nach Art der 
Deliranten, die im Beschäftigungsdelir tätig sind: sie trägt die Bett- 
stücke herum, legt alles in einer Ecke zusammen und sagt auf Be- 


fragen, was sie mache: „Ich mache Ordnung“. Manchmal gerät sie 
dabei ganz in Schweiß, ruft hin und wieder: „Karl“ oder „Thekla“ 


(den Namen ihres Mannes und ihrer Tochter) und gibt an, auf Be- 
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fragen wo sie sei: „zu Hause“. Aufgefordert zu stricken, zieht sie 
alle Nadeln aus dem Strickzeug und fängt an, aus der Mitte einer 
Tour heraus einzelne Maschen aufzunehmen. 

Februar 1902. Noch andauernd in einem Zustand Enpsthiöhen 
Ratlosigkeit und vollständiger Desorientiertheit. Heftiges Wider- 
streben gegen alles. Andauernde Unruhe. Lagert sich im Bett 
immer sehr sonderbar: legt sich ins Bett verkehrt hinein, deckt sich 
mit dem Kopfkissen zu. Wenn man zu ihr kommt, fragt sie öfters: 
„Was wünschen Sie denn, mein Mann kommt auch gleich“. 

In ihrem spontanen Reden werden paraphasische Wendungen 
häufiger. 

Juni 1902. Ganz abweisend, schreit und schlägt, sobald man 
an sie herantritt. Läßt sich nicht untersuchen, schreit auch spontan 
oft stundenlang. 

Februar 1904. Ganz unverändert. 

November 1904. Liegt meist zusammengekauert im Bett. Be- 
schäftigt sich zeitweise noch viel mit ihren Bettsachen. Verunreinigt 
sich mit Kot und Urin. Schreit nicht mehr so viel wie früher. 

Oktober 1905. Liegt meist regungslos mit angezogenen Beinen 
zu Bett. Spricht nicht mehr. Brummt nur vor sich bin. Muß ge- 
füttert werden. 

Dezember 1905. Liegt meist die Beine an die Brust gezogen 
zu Bett. Schreit wieder viel. Widerstrebt jeder Untersuchung. 

8. April 1906. Seit Anfang 1906 Neigung zu Dekubitus. Seit 
einigen Tagen Geschwüre am Kreuzbein und linken Trochanter. In 
letzterer Zeit hohes Fieber. Heute morgen Exitus. 

Anatomische Diagnose: Geringer Hydrocephalus externus, stär- 
kerer Hydrocephalus internus. Atrophia cerebri. Arteriosklerose der 
kleinen Hirngefäbe (?). Perikardiale Verwachsungen, Pneumonia catar- 
rhalis beider Unterlappen. Nephritis. 


Zusammenfassung. 


Wir haben hier ein jedenfalls eigenartiges Krankheitsbild vor 
uns. Bei einer Frau im klimakterischen Alter entwickelt sich sub- 
akut und ohne Anfälle eine psychische Störung, bei der von vorn- 
herein Situationsverkennungen eine Rolle spielen und die sich bald 
zu einer völligen Ratlosigkeit, zu einem geradezu seelenblinden Ver- 
halten steigert. 

Während Erscheinungen von einem Ergriffensein der Projektions- 
felder zunächst wenig bemerkbar sind, macht sich schon früh eine 
auffallende Gedächtnisschwäche bemerkbar. Daneben finden sich, 
allerdings vielfach nur andeutungsweise, Herdsymptome, paraphasische 
Wendungen, Perseverationen, Erschwerungen in Finden von Sach- 
bezeichnungen und Störungen der Schrift. Eine genauere Fest- 


01 


stellung wird durch das meist sehr widerstrebende Verhalten der 
Kranken sehr erschwert. | | 

Unter zunehmender Verblödung tritt schließlich der Tod ein, 
nachdem sich Dekubitus entwickelt hatte. Lähmungen und eigentliche 
spastische Erscheinungen waren nicht aufgetreten. Für die Über- 
lassung der Krankengeschichte und des Zentralnervensystems zu 
mikroskopischer Untersuchung sind wir Herrn Prof. Direktor Dr. SıoLı 
in Frankfurt a. M. zu großem Dank verpflichtet. 





| Fixierungsflüssigkeiten: 96° Alkohol; 10 proz. Formollösung. 
Mikroskopische Untersuchung: Die großen Hirngefäße, der Cir- 
culus arteriosus Willisii, die A. A. Sylvii usw. bieten keine Zeichen 
einer deutlichen Arteriosklerose dar: keine erheblichen regressiven Ver- 
änderungen”der Gefäßwand. 

Pia. VA GIEsonsche und BEnDAsche Präparate zeigen eine 
diffuse, ziemlich starke, überwiegend aus einer einfachen Bindegewebs- 
wucherung bestehende Verdickung der Pia. In osmierten sowohl als 
in HERXHEIMERschen und in Toluidinblaupräparaten treten zwischen 
den kollagenen Fasern sehr zahlreiche ganz große Fibroblasten zutage, 
die zum Teil eine starke Fettanhäufung im Protoplasma zeigen. Blut- 
elemente, besonders Iymphozytenähnliche, finden sich nirgends in einer 
Anhäufung. 
| Hirnrinde. Fettpräparate (Ösmiumschwärzung und HERXHEIMER- 
sche Methode) bringen diffus über die ganze Hirnwindung verbreitete 
grobe Mengen lipoider Substanzen zur Darstellung. Sie treten sowohl 
in Ganglien- und Glia- als in Gefäßzellen und -scheiden hervor. 
Keine herdförmige Häufung dieser Substanzen. Auch um die Gefäße 
der Hirnrinde und des Marks und in den verschiedenen Windungen 
sind sie gleich reich vorhanden. 

Bei schwacher Vergrößerung, in Übersichtspräparaten nach der 
Nisstschen Methode (Schnittdicke 15 w.: Schnittführung senkrecht zur 
Hirnrindenoberfläche; 7, Pa, 77, Cuneus; Praecuneus; Lobulus pa- 
rietalis inferior) gibt sich vor allem eine Unordnung der Rinden- 
architektonik kund (Tafel XXIII, Fig. 1). Besonders deutlich sind die 
Ausfälle an Nervenzellen, bis zum fast völligen Fehlen, in den zwei 
oberen Zellschichten, der kleinzelligen und vielleicht in noch höherem 
Grade der Schichten der oberen Pyramiden. Die Stellung von ein- 
zelnen diesen Schichten angehörenden Ganglienzellen ist verschoben. 
Endlich erscheinen die Zellschichten bzw. die Zellsäulenanordnung im 
allgemeinen auch durch das Vorhandensein heller, elementloser und 
meistens auch farbloser Flecken oder Plaques gestört. (Nur einzelne 
dieser Plaques sind diffus von Toluidinblau gefärbt.) Noch deutlicher 
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tritt dieses letztere Aussehen hervor, sowohl in Markscheidenpräpa- 
raten als in solchen, welche zur Darstellung der fasrigen Glia her- 
gestellt worden sind. In Markscheidenpräparaten zeigen sich helle, 
schmutzigweiße oder hellgelbe, verschieden große Flecken zwischen 
den dunkel gefärbten Fasern (Tafel XXII, Fig. 1). Im Mark sind diese 
Plaques, wenn überhaupt, nur vereinzelt zu sehen; häufig jedoch an der 
äußersten Grenze zwischen Mark und Rinde; ebenso in der ersten zell- 
armen Rindenschicht; eine konstante Vorliebe für irgend eine der übrigen 
Rindenschichten läßt sich 
nicht feststellen. Die Zahl 
dieser Plaques ist sehr 
schwer anzugeben. In gut 
gelungenen, zur Darstellung 
derselben geeignetenPräpa- 
raten (siehe unten) sieht man 
eine Unmasse: ihre Größe ist 
ganz verschieden, die Form 
sehr wechselnd; oft sind 
sie rundlich oder oval; 
meist aber sind die Kon- 
turen ganz unregelmäßig, 
manchmalnichtleichtscharf 
abzugrenzen, so dab sie 
im allgemeinen mit keiner 
geometrischen Gestalt ge- 
nau verglichen werden kön- 
nen. Auch wechselt die 
Form bzw. die Schärfe der 
Abgrenzung vom umlie- 
senden Gewebe mit der 
Art der angewandten Fär- 
bung sehr ab. Nur die 
kleinsten dieser Plaques 
Fig. 1. Aus dem Falle I. Alkoholfixierung; zeigen oft eine fast voll- 
Toluidinblaufärbung. Einlagerung um eineKapil- ständig abgerundete regel- 
lare in der Hirnrinde. Daneben ein stäbchen- mäßige Form und eine 
ähnliches Element. Mikrophotographie. Zeiss „charfe Abgrenzung der 


apochrom. Ölimmersion 2 mm. Projektionsoku- 5 
lar 2. (Bei der Reproduktion auf ®/, reduziert.) Konturen. Endlich erkennt 
man schon bei schwacher 


Vergrößerung leicht, daß einige dieser Plaques bloß nahe den Ge- 
fäßen liegen (Textfig. 1), daß andere ihre Form der Form der Gefäße 
gewissermaßen anpassen, daß in oder in der Nähe anderer dagegen 
kein Gefäß sichtbar ist. Was die Farbereaktionen und das genauere 
mit Immersionslinsen betrachtete morphologische Aussehen solcher 
Plaques anbelangt, so läßt sich in ganz kurzen Zügen folgendes sagen: 

1. Nach Alkoholfixierung sind sie ziemlich schwer positiv zu 
färben. Die Neurofibrillenfärbung nach RACHMANOW, das EHRLICHsche 
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Triazid und ähnliche, das PAPPENHEIM-Unnasche Gemisch (Tafel XX, 
Fig. 4) stellen sie, wenn auch unvollständig, dar. Manchmal habe 
ich sie auch ziemlich scharf mit einfachem Toluidinblau färben können; 
eine solche Färbung ist aber im allgemeinen nicht haltbar und ver- 
schwindet manchmal innerhalb einiger Tage (Tafel X VIII, Fig. 62). Die 
Fibrinfärbung fiel negativ aus; mit dem Bestschen Verfahren zur 
Darstellung des Glykogens lassen sich nur Spuren davon finden; mit 
der BEnpAschen Gliamethode (Eisenhämatoxylin nach HEIDENHAIN mit 
nachträglicher Differenzierung in Pikrofuchsinlösung) erscheint ın der 
Mitte der dicht aneinander liegenden Gliafasern der Inhalt der. Plaques 
schmutzigrot gefärbt (Tafel XXIII, Fig. 3); besonders scharf sind die 
oben erwähnten kleinen runden Plaques dargestellt. Etwas unbe- 
stimmter treten die Plaques aus dem gelb gefärbten Hintergrund mit 
dem VAN GIESON- WEIGERTschen Verfahren hervor. 

2. Viel besser geeignet zu einer positiven Färbung solcher 
Plaques ist das Formolmaterial bzw. sind die in Formol fixierten und 
in verschiedenen beizend einwirkenden Lösungen nachbehandelten 
Hirnstückchen. Aber selbst nach Formolfixierung färben sich diese 
Gebilde mit Hämatoxylin nicht; die für das Kolloid, das Hyalin, das 
Amyloid und für die Amyloidkörperchen angegebenen Reaktionen 
fielen alle negativ aus. Mit Jod bekommt man nur seltene Spuren 
der Plaques. Eine sehr unbestimmte Andeutung derselben bekommt 
man — auch in nachgechromtem Material — mit der einfachen Kar- 
minfärbung: Thioninfärbung (nach Formolfixierung!) bringt sie jeden- 
falls in viel eleganterer, scharf metachromatischer Färbung zutage. 

Sehr deutlich kann man die Plaques durch Anwendung von 
Farbegemischen bzw. der Verdrängungsmethoden darstellen (z. B. 
außer den oben genannten das MALLorRYsche Fuchsin — Orange 
G-+ Anilinblaugemisch; die Magentarot + Indigokarmin 4 Pikrinsäure 
Methode nach BORREL-ÖOocA; die Fuchsin-Methyl-, oder Lichtgrün- 
färbung der fuchsinophilen Granula.. Es scheint mir zweckmäßig, 
statt eine lange Beschreibung für jede einzelne Methode zu geben, 
auf die wiedergegebenen entsprechenden Bilder hinzuweisen (Tafel XX; 
Fig. 3, 5, 6, 11, 16, 17). Sie zeigen, daß die in Betracht kommenden 
Plaques als etwas Fremdes dem umgebenden Gewebe gegenüber her- 
vortreten. Dieses letztere färbt sich etwas unbestimmt, ganz nach 
der Art der sog. Grundsubstanz des Zentralnervensystems; dazwischen 
treten einige deutlich gefärbte Nervenfasern, besonders einige lang- 
oder quergeschnittene Achsenzylinder und zahlreiche Gliakerne hervor. 

Kapillaren kommen sowohl in den Plaques selbst als in dem 
die Plaques umgebenden Gewebe vor; manchmal liegen letztere sogar um 
die Gefäße herum, im innigsten Zusammenhang mit denselben (siehe 
unten Fall B [III|. Färbungen der fuchsinophilen Granula zeigen, 
daß die Plaques von einer Unzahl roter Pünktchen (welche teils 
fuchsinophilen Granula, teils quergeschnittenen Gliafasern entsprechen) 
umgeben sind. Mittels dieser Färbung werden im Inhalt einiger 
Plaques Körperchen dargestellt, deren Grund infolge der Osmium- 
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schwärzung bräunlich erscheint, welche aber von roten Pünktchen 
ganz bedeckt sind (Tafel XX, Fig. 11, 17). Der Inhalt der Plaques 
färbt sich meistens mit zwei verschiedenen der in dem Gemisch ent- 
haltenen Faben: rot und grün usw. (Tafel XX, Fig. 3, 15). 

Die Form der in den Plaques in sehr variabler Zahl enthaltenen 
Körperchen ist eine ganz unbestimmbare; sie sind von sehr wech- 
selnder, unregelmäßiger Form, und liegen mehr. oder weniger eng 
aufeinander. Hin und wieder sieht man einen Gliakern, von dem 





Fig. 2. Aus dem Falle I. Eine mit dem BIELSCHOWSKYschen Verfahren dar- 

gestellte Plaque in Form eines Haufens körniger Massen. Am Rande geschlän- 

gelte Gebilde (Glia ?). Mikrophotographie. Apochromat. Leitz 2 mm. Projektions- 
okular 4. 


man oft nicht genau feststellen kann, ob er gerade an der Grenze 
oder noch in dem eigentlichen Inhalt der Plaque liegt. 

Durch Osmium läßt sich nur ein Teil der in den Plaques ent- 
haltenen Körperchen, dazu noch eher bräunlich als schwarz, dar- 
stellen. In HERXHEIMERschen Präparaten färbt sich manchmal die 
ganze Plaque diffus und ganz leicht schmutzigrot, einzelne Einlage- 
rungen dagegen auch ganz leuchtend rot. 

Das von FIscHER-BEnDA zum Nachweis von Fettsäuren ange- 
gebene Verfahren fiel negativ aus. 
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Andere spärliche Plaques, die sich im übrigen nicht von den 
eben beschriebenen unterscheiden, scheinen keine Körperchen zu ent- 
halten; die ganze Plaque hat vielmehr ein im Zentrum fast homo- 
genes Aussehen; gegen den Rand zu scheint sich dieses homogene 
Zentrum in zahllose nadelartige Gebilde aufzulösen (Tafel XX, Fig. 15). 
Läßt man die Mikrometerschraube spielen, so erscheint die ganze 
Plaque von unzählbaren eigentümlich lichtbrechenden, in etwa radiärer 
Anordnung liegenden ganz dünnen Streifungen durchsetzt. Andere 





Fig. 3. Aus dem Falle I. Eine mit dem BıELscHowskvschen Verfahren dar- 
gestellte Plaque in Form geschlängerter Gebilde. Mikrophotographie. Apochromat. 
Leitz 2 mm. Projektionsokular 4. 


Plaques erscheinen als eine einfache Verdickung der die Plaques um- 
gebenden Grundsubstanz, besonders des Gliaretikulums. Die Struktur 
desselben geht in diejenige der Plaque allmählich über. Besondere 
Einlagerungen lassen sich in diesen Flecken nicht nachweisen. Dieses 
Aussehen tritt sowohl mit den erwähnten Gemischen als z. B. mit 
der (etwas modifizierten) KarLAanschen Methode zutage (Tafel XX, 
Fig. 2). Irgend welche Beziehungen zwischen dem homogenen oder 
nicht homogenen Aussehen der Plaques und ihrer Größe usw. konnten 
nicht festgestellt werden. 


% 
« “ * . . ‘ in ) 
Histologische und histopathologischo Arbeiten. 3. Band. 2. H. 240 
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Sehr geeignet zur Darstellung solcher Gebilde ist auch die 
BIELSCHowsKYsche Methode; bei dieser treten die Plaques, mehr oder 
weniger intensiv durch Silbernitrat imprägniert, ungefähr in der mit 
den anderen Methoden beobachteten Zahl und Größe deutlich auf. 
Man unterscheidet bei dieser Methode verschiedene Formen solcher 
Gebilde; eine zeigt die Fleckchen in Form eines Haufens mehr 
körniger Massen (Textfig. 2); eine andere stellt mehr geschlängelte 
Gebilde dar (Fig. 3). Man kann feststellen, daß nur ein Teil solcher 
Gebilde Achsenzylindern entspricht; sonst sieht man in den Plaques 
die schon oben geschilderten, teilweise in schönen Violettnuancen sich 
färbenden amorphen Einlagerungen; hin und wieder sind innerhalb 
der Plaques Glia- und Gefäßwandkerne, Glia- und gelegentlich spär- 
liche adventitielle bindegewebige Fibrillen imprägniert. Man sieht 
keine durch die Plaques durchlaufenden Achsenzylinder. Außerhalb 
der Plaques, um diese herum, liegen zahlreiche Gliakerne und -fasern, 
gelegentlich auch die oben geschilderten Bindegewebsbestandteile. 
Zwischen den beiden geschilderten Typen der Plaques gibt es jedoch 
alle möglichen Übergänge. Als ziemlich große Seltenheit kommen 
gelegentlich in den Plaques mit dem BIELSCHOwsKYschen Verfahren 
imprägnierte Ganglienzellen — bzw. die aus veränderten Fibrillen be- 
stehenden Reste derselben — zur Darstellung. Das oben beschriebene 
nadelförmige Aussehen der Plaques kommt auch bei BIELSCHOWSKY- 
schen Präparaten zur Beobachtung. Schließlich sieht man noch eine 
andere Form: kleine homogene, ziemlich intensiv gefärbte Plaques, 
welche manchmal nur der Größe eines gewöhnlichen Amyloidkörper- 
chens entsprechen, aber auch einen beträchtlichen Umfang erreichen 
können. 

Von den Ganglienzellen zeigen einige keine wesentliche Ab- 
weichungen vom Äquivalentbilde; vereinzelte entsprechen dem Typus 
einer chronischen Erkrankung. Seltene Zellschatten. Sonst sind die 
Erkrankungsformen, welchen man öfters begegnet, folgende: sowohl 
in Alkohol- als in HERXHEIMERschen Präparaten die bekannten Bilder, 
welche durch eine erhebliche Fettanhäufung entstehen; in Alkohol- 
präparaten (Toluidinblaufärbung) eine besondere Veränderung, welche 
in dem Auftreten einzelner, oft aber sehr zahlreicher, ganz dunkel 
gefärbter kleiner basophiler Schollen im Zelleib und besonders in 
den Fortsätzen besteht. Mit diesen Veränderungen im Zelleib gehen 
regressive Erscheinungen: dunkle Färbung und Schrumpfung des 
Kernes einher. Von manchen Zellen sind nur solche Schollen- 
anhäufungen übrig geblieben. Sowohl diese als andere in verschie- 
dener Weise veränderte Ganglienzellen sind von einer Häufung von 
Trabantzellen umgeben. Manche Zellen geben sich nur durch be- 
sondere fibrilläre Gebilde kund: zwischen den einzelnen, oft ganz 
scharf hervortretenden Fibrillen besteht eine glasige, sich ganz eigen- 
tümlich, in Toluidinpräparaten metachromatisch färbende Substanz 
(Tafel XVII Pie. 2,3, 


307 


In derartigen Zellen zeigt der Kern, wenn er überhaupt noch 
vorhanden ist, (eventuell das Kernkörperchen), einen sehr stark ver- 
änderten Zustand; öfters liegen Gliakerne zwischen den Fibrillen. 

In BIELSCHoOwsKYschen Präparaten bieten manche Zellen un- 
wesentliche unsicher zu interpretierende Veränderungen, andere zeigen 
mangelhaft dargestellte Fibrillen (unvollkommene Imprägnation?), andere 
lassen die gewöhnlich bei starker Fettentartung der Ganglienzellen 
zu beobachtenden Fibrillenbilder erkennen; bei !/, oder !/, der ge- 
samten imprägnierten Zellen treten aber ganz eigentümliche Fibrillen- 
bilder zutage. 

Es ist unmöglich, eine Beschreibung aller Bilder, denen man 
begegnet, zu geben: sie sind in der Tat die verschiedenartigsten, 





Fig. 4. Aus dem Falle I. Gegenden der S. calcarina. Alkoholfixierung; Färbung 
mit Eisenhämatoxylin nach HEIDENHAIN. Stellt bei schwacher Vergrößerung das 
gesamte Aussehen einer Hirnwindung dar, bei welcher die von Alkoholfixierung 
extrahierten sodann niedergeschlagenen Stoffe auf die weiße Substanz beschränkt 
sind. Mikrophotographie. Vergrößerung 6 D. (Bei der Reproduktion auf '), 

reduziert.) Vel. Fig. 5 u. 6. Vel. Text p. 346. j 


verwickeltsten Gebilde, welche man sich vorstellen kann; manchmal 
liegen dicke Fibrillen scheinbar nur in der Peripherie der Zelle; 
läßt man aber die Mikrometerschraube spielen, so kommt man immer 
zu unentwirrbaren Fibrillenzusammenlagerungen. Auch bei dem Spielen 
der Mikrometerschraube bekommt man den Eindruck, als ob einzelne 
dunkel gefärbte Fibrillen sich in eine Unzahl viel dünnerer auflösen 
ließen. In einigen Zellen sieht nur ein Teil der Fibrillen deutlich 
dicker alsnormal aus, während die übrigen, manchmal sehr unvollständig, 
manchmal überhaupt nicht vom Silbernitrat imprägniert sind. Von 
diesen Zellen geht man jedenfalls in ununterbrochener Reihe zu den- 
jenigen über, welche scheinbar ausschließlich aus den veränderten 
Fibrillen bestehen, die dann in Knäueln oder in der Form eines 
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Halbmondes oder Korbes zusammenliesen. Die in der Tafel XVII 
enthaltenen Abbildungen vermögen leider eine nur mangelhafte Vor- 
stellung von diesen verwickelken Verhältnissen wiederzugeben. 

Zwischen den verdickten Fibrillen liegen oft Glia-, seltener 
Ganglienzellenkerne; das letztere Bild kommt öfters bei denjenigen 
Zellen vor, welche bloß vereinzelte verdickte Fibrillen enthalten. In 
einzelnen Fällen ist es ganz schwer festzustellen, ob es sich um ver- 
änderte Ganglienzellenkerne oder vielmehr um Gliakerne handelt. 
Diese verdickten Fibrillen zeigen nun die weitere Eigentümlichkeit, 
daß sie ganz leicht mit den verschiedensten Mitteln zu färben sind; 
z. B. mit Eisenhämatoxilin, mit Anilinblau, mit Licht- und Methyl- 
erün, mit Toluidinblau. 

Gefäße und Glia. Die Gefäße zeigen überall einen ge- 
schlängelten Verlauf; das Kaliber wechselt dabei in sehr auffälliger 
Weise. Beide Erscheinungen sind sicher teilweise von der Schnitt- 
richtung unabhängig. Die Endothelschicht ist in Kapillaren deut- 
licher als normal gefärbt. Im adventitiellen Raum viele fettenthaltende, 
überwiegend fixe Bindegewebszellen. Seltene Endothelsprossen bzw. 
neugebildete, noch lumenlose Gefäße, welche aber deutlich als solche 
sowohl in Toluidinblaupräparaten als in Übersichtspräparaten — etwa 
30 u dicken und nach der WEIGERTschen Elastikafärbung behandelten 
— zu erkennen sind. Elastika im allgemeinen etwas verdickt: sonst 
keine sicheren Veränderungen derselben. Nicht gerade häufige, aber 
doch deutliche Gefäßpakete. Mehr als sechs Gefäße enthaltende 
Pakete habe ich nicht gesehen. In van GIEsoNnschen Präparaten tritt 
oft die Wand der kleinen Arterien und der Kapillaren stark — nicht 
aber ganz leuchtend — rot gefärbt, hervor: durch Abblenden kann 
man in der scheinbar manchmal sehr verdickten Gefäßwand einen 
— wenn auch unbestimmten — fasrigen Bau erkennen. Wendet 
man aber feinere Färbungen des Bindegewebes, z. B. das zu diesem 
Zwecke modifizierte BIELSCHOWSKYsche oder das MALLORYsche Ver- 
fahren an, so treten um alle großen, mittelgroßen und kleinen Gefäße 
herum dicke quer- und längsgeschnittene Faserbündel hervor, in 
welchen die einzelnen Fasern gut zu verfolgen sind. In MALLoRY- 
schen Präparaten (Formolfixierung: Nachbehandlung in 1 proz. Chrom- 
säure: Paraffineinbettung: Schnittdicke höchstens 3 u) sind sehr deutlich 
blau gefärbte dicht aneinander liegende Faserbündel rings um die 
Gefäße zu sehen: die Intima färbt sich von diesen kollagenen Fasern 
ganz verschieden. Wir haben es also hier mit einer Verdickung der 
bindegewebigen Adventitia zu tun. Daß hinsichtlich der beschriebenen, 
auf alle Windungen ungefähr gleich ausgedehnten Befunde, Ver- 
schiedenheiten zwischen Hirnrinde und -Mark bestehen, habe ich nicht 
feststellen können. 

Massenhafte stäbchenähnliche Elemente, vorwiegend vom kurzen 
Typus, finden sich sowohl in der grauen als in der weißen Substanz; 
viel seltener sind echte, lange Stäbchenzellen, manchmal zeigen sie 
ganz reichliches Protoplasma. Die letzteren finden sich fast nur in 
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der grauen Substanz. Verfettung kommt ganz deutlich sowohl in 
positiven als in negativen Bildern nicht nur im Protoplasma, sondern 
auch in Stäbchenzellenkernen vor (Tafel XVIII, Fig. s). Ziemlich oft 
sieht man eine kettenartige Anordnung von einzelnen Kernen. Daß 
es sich um dicht aneinander liegende quergeschnittene Stäbchenzellen- 
kerne handelt, scheint mir unwahrscheinlich (Tafel X VIIL, Fig.72). Ebenso 
oft kommt auch eine kettenartige oder irgend eine anders gestaltete 
Zusammenfügung von Stäbchen- mit Gliazellen vor. Man beobachtet 
oft solche Gruppen von ganz verschiedener Form, welche aus Glia- 
zellen und stäbchenähnlichen Ele- 
menten bestehen (aus Glia- und 
Stäbchenzellen bestehende Ra- 
sen): sie kommen jedoch am häu- 
figsten in der subpialen und in 
den ersten zwei Zellschichten vor, 
welch letztere, wie wir sahen, stark 
zerstört sind. Auch bei solchen 
Gruppen überwiegt jedoch stark 
der kurze Stäbchenzellentypus 
(Tafel XVIII, Fig. e, /). Deut- 
liche erhebliche diffuse Verstär- 
kung der Gliaoberflächenschicht, 
welche drei bis viermal breiter 
als normalerweise, von der ge- 
wucherten Pia gut abgegrenzt 
ist. Kein Hineinwuchern der 
Gliafasern in die Pia. 
Zahlreiche große Spinnen- 
zellen und grobe Gliafasern Fig. 5. Aus dem Falle I. Hirnmark: 
kommen massenhaft in den nor- Toluidinblaufärbung. Die vom Alkohol- 
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malerweise Gliazellen und -fasern fixierung extrahierten, sodann nieder 
geschlagenen Stoffe liegen meistens in 


enthaltenden Rindenschichten der weißen Substanz, teils in Häufen, 


vor; solche finden wir jedoch teils in einzelnen Schollen und werden 
auch in den von solchen Ele- tief teilweise metachromatisch von Tolui- 
menten normalerweise freien Rin- (inblau gefärbt. Vgl. Fig. 6. Mikro- 
denschichten. Verhältnismäßig ist le a ln e Fe 
8 Jektionsokular 2. (Bei der Reproduktion 
die Verstärkung der subpialen auf '/, reduziert.) Vgl. Text p. 346. 
Schicht viel erheblicher als die- 
jenige des perivaskulären Gliafilzes. In Alkoholpräparaten zeigen sich 
sowohl in der grauen als in der weißen Substanz außer den De annen 
progressiven (helle Färbung mit großem deutlichen Chromatingerüst) und 
regressiven Gliakernveränderungen, viele stark dunkelgefärbte chroma- 
tinreiche Gliakerne (Tafel X VIII, De 9, 10). Um diese Zellenkerne 
herum liegen sehr oft vereinzelte dunkle, von Toluidinblau metachro- 
matisch gefärbte Schollen. In diesen Zellen hat das Protoplasma 
das bekannte ringförmige, normalerweise in der weißen Substanz vor- 
kommende Aussehen (Tafel X VIII, Fig. 10). Die Gliahyperplasie ist eine 
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diffuse und erheblicher in der grauen als in der weißen Substanz. 
Von einer herdförmigen Wucherung kann man in der grauen Substanz 
nur insofern reden, als man in gut gelungenen Gliapräparaten um 
die oben beschriebenen hellen Plaques herum eine Häufung von Glia- 
fasern und -kernen, dazwischen auch zahlreiche stäbchenähnliche Ele- 
mente (Tafel XVIII, 
Fig. -,6@;,. Tafel, X 
Fig. 4) sieht. Die Glia- 
fasern sind so stark ver- 
dickt, daß sie in Al- 
koholpräparaten selbst 
mit Toluidinblau leicht 
zu färben sind. In 
diesen Präparaten tritt 
auch deutlich gefärbt 
das Spinnenzellenproto- 
plasma hervor. Zum 
Studium dieser Verhält- 
nisse sind andere Glia- 
färbungen eher als die- 
jenige der fasrigen Glia 
geeignet (siehe unten, 
Fall B (IID)). Um die 
Plaques herum sind mit- 
tels Indigokarmins usw. 
schöne amöboide Glia- 
zellen mit reichlichem 
Inhaltdarstellbar. Ganz 





spärliche Amyloidkör- 
perchen finden sich in 
Fig. 6. Aus dem Falle I. Alkoholfixierung; Fär- der Rinde. 


bung mit Eisenhämatoxylin nach HEIDENHAIN; 
Nachfärbung mit Chromotrop 2 R. Hirnmark. Stellt 
ungefähr das Negativ des in Fig. 5 wiedergegebenen 
Bildes dar. Die scheinbaren Lücken sind nicht 
leer; sie enthalten einen durch Chromotrop 2 R 
schlecht darstellbaren Stoff. Wendet man keine 


Kleinhirn, Hirn- 
stamm und Rücken- 
mark. 


Nachfärbung an, so erscheint dieser Stoff kaum 
vom Eisenhämatoxylin gefärbt. Mikrophotographie. 
Zeiss’ Objektiv D, Projektionsokular 2. (Bei der 
Reproduktion auf °/, reduziert.) Vgl. Text p. 346. 


Betreffs der lipo- 
iden Substanzen in Gan- 
glien-, Glia-, Gefäßzellen 
und Gefäßscheiden bie- 


ten im großen und gan- 
zen das Kleinhirn, der Hirnstamm und das Rückenmark dieselben 
Befunde wie die Hirnwindungen. Ziemlich erhebliche Pigmentanhäu- 
fungen treten in den Vorderhornrückenmarkszellen hervor; kugelige 
und andere durch Pigmentanhäufung bedingte Erweiterungen der Zell- 
fortsätze kommen nicht zur Beobachtung. Die Gliawucherung sowohl 
als die einfache bindegewebige Piaverdickung ist weniger ausgesprochen 


oll 


als in den Hirnwindungen. Weder die BIELSCHOWSKYsche noch eine der 
übrigen angewandten Methoden hat irgendwo die in den Hirnwindungen 
beobachteten Plaques und Fibrillenveränderungen nachgewiesen. In 
BIELSCHOWSKYschen Präparaten sieht man hauptsächlich Veränderungen 
der Fibrillen dort, wo in den Zellen reichlich Pigment enthalten ist. 
Das beschriebene Aussehen der kollagenen Fasern um die Gefäße 
herum tritt im Rückenmark noch deutlicher als im Gehirn zutage. 
Mit der MArcHIschen und mit der WEIGERTschen Methode erkennbare 
Strangdegenerationen sind nirgends zu sehen. Eine peripherische 
Fasernlichtung im Rückenmark ist wohl auf Einwirkung der Formol- 
fixierung zurückzuführen. Amyloidkörperchen etwas zahlreicher als 
in der Hirnrinde, besonders in der Rückenmarksperipherie, immerhin 
aber in keiner erheblichen Masse. 


Fall 1. 


R. M., Korbmacher, 45 Jahre alt, wird am 21. September 1907 
in die psychiatrische Klinik aufgenommen. 

Ein Bruder desselben soll nicht recht gescheut sein. Pat. selbst 
sei immer kränklich gewesen; habe nicht viel getrunken. Luetische 
Infektion bestritten: drei gesunde Kinder; keine Frühgeburt der 
Frau. Vor ca. 10 Jahren eine Hornhautentzündung. Seit 1899 ver- 
ändert. Konnte nicht mehr arbeiten, weil er angeblich nicht mehr 
sehen konnte. Vergaß alles; wenn er sein Werkzeug irgendwohin 
gelegt hatte, konnte er es wenige Minuten später nicht mehr finden; 
schimpfte dann die Kinder, sie hätten es ihm weggenommen. Geriet 
leicht über Kleinigkeiten in Erregung; lärmte und schrie; rannte mit 
dem Kopfe gegen die Wand oder die Bettstelle; konnte in der letzten 
Zeit gar nichts mehr leisten, da er alles, was er anfing, verkehrt 
machte; konnte seit einiger Zeit den Urin nicht mehr halten; pißte 
ins Zimmer und in die Hosen. Nie Anfälle mit Bewußtseinsverlust. 
In den letzten Tagen aber öfters krampfartiges Zusammenziehen der 
Füße und der Hände. Sagte öfters: „ich kann Euch nicht mehr er- 
nähren; das Beste ist ich gehe ins Wasser, damit Ihr wenigstens 
allein seid.“ Oft Klagen über Kopfweh. 

21. September 1907. Klein, schlecht genährt, seinem Alter 
entsprechend (45 Jahre) aussehend. Innere Organe ohne pathologischen 
Befund. Patellarsehnenreflexe lebhaft, Sensibilität intakt; Pupillen sehr 
eng; reagieren träge auf Licht und Konvergenz. Grobschlägiger Tremor 
der Hände, Zungenmuskulatur in ständiger Unruhe. Sprache schmierend 
mit deutlicher Artikulationsstörung; zeitlich und örtlich vollständig 
desorientiert. Kann ganz einfache Rechenexempel nicht lösen: 2x6 
=14; 3x6=.. „da müßte ich schon wieder aufschreiben; da 
stehe ich da wie ein Ochs“. 

Wie heißt der Kaiser von Deutschland? „Der Name fällt mir 
nicht ein.“ 
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Der Prinzregent von Bayern? „Leopold.“ 

Eine dreistellige Zahl, die ihm zu merken aufgegeben wird, hat 
er schon nach einer halben Minute vergessen. Er erzählt, daß er 
seit 11/, Jahren nichts mehr arbeiten könne, daß er alles verkehrt 
mache. Mit dem Lesen und Schreiben stehe er wie ein Ochse vor 
dem Berg. — „Tausend Mark könnten Sie mir zahlen und ich kann 
nicht schreiben.“ — Stimmen habe er nie gehört. Auch habe er nie 
sich beeinflußt gefühlt. 

9. Oktober 1907. Heftige Angstzustände. Sieht den Teufel 
in der Ecke; betet laut und versteckt sich ım Bett. 

25. Oktober 1907. Andauernd ängstlich, gedrückt, weint oft. 

30. Oktober 1907. Findet einzelne Sachbezeichnungen nicht: 
Ring —= „das ist so zum hineinstecken, fällt mir schon wieder ein — 
ein Fingerhut“; kann eine kleine Geldsumme nicht zusammenzählen. 

11. November 1907. Dauernd hochgradig ängstlich. Versteckt 
sich unter die Bettdecke, schimpft vor sich hin. Läuft dem Arzt bei 
der Visite nach und drängt mit ihm aus dem Saal; sieht den Teufel 
in der Ecke stehen. Ist andauernd zugänglich, aber zeitlich und 
örtlich desorientiert, klagt darüber, daß ihm das Denken so schwer 
falle, daß er sich auf nichts mehr besinnen könne. Schrift ataktisch 
mit Auslassungen von Buchstaben, verkehrten Buchstaben und ganz 
unverständlichen Schriftzeichen. 

Keine Vermehrung der Zellen in der Zerebrospinalflüssigkeit 
(3 Zellen im Kubikmillimeter). Die Untersuchung des Blutserums 
ergab keine Komplementablenkung. Pulsdruck 90-105. 

18. November 1907. Unverändert; dauernd ängstlich, nach 
Eglfing überführt. 

21. November 1907. Dauernd ängstlich, verwirrt. Geht stunden- 
lang im Saal herum; findet sein Bett nicht. Nahrungsaufnahme macht 
oft Schwierigkeiten. Unrein. 

22. November 1907. Schmiert mit Kot, hat kein Gefühl dafür. 

30. November 1907. Gibt auf Fragen kaum Antwort. Klagt 
oft vor sich hin. Gänzlich desorientiert. 

14. Januar 1908. Epileptiformer Anfall mit initialem Schrei, 
tonischen und klonischen Krämpfen. 

27. März 1908. Wenig zugänglich. Versteckt sich unter der 
Decke. Rascher körperlicher Zerfall. 

3. April 1908. Exitus letalis. 


Zusammenfassung. 


Bei einem 40jährigen Manne langsam zunehmende geistige 
Störung, in welcher von vornherein Ausfallserscheinungen bemerkbar 
sind: Vergeßlichkeit, die sich im Laufe der Jahre zu einer schweren 
Gedächtnis- und Merkfähigkeitsstörung mit völliger zeitlicher und 
örtlicher Desorientiertheit ausbildet, zunehmender Intelligenzdefekt, 
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Erschwerung im Finden von Sachbezeichnungen. Anfangs starke 
Reizbarkeit, später heftige Angstzustände mit Gesichtstäuschungen. 
Langes Erhaltenbleiben eines Krankheitsgefühles. 

Schwäche der Blase, träge Pupillenreaktionen, Zittern der Zunge 
und der Hände, schmierende Sprache, ataktische Schrift, Auslassungen 
von Buchstaben, verkehrte Schriftzeichen. 

Schon vor der Anstaltsaufnahme krampfartiges Zusammenziehen 
der Hände und Füße, kurz vor dem Tode epileptiformer Anfall. 

Nach achtjähriger Krankheit Exitus letalis in zunehmendem 
Marasmus. 


Die Möglichkeit der Untersuchung des Gehirns verdanken wir 
der Liebenswürdigkeit der Ärzte der Anstalt in Eglfing. 

Fixierungsflüssigkeiten: 96° Alkohol; 10 proz. Formollösung. 
Im großen und ganzen stimmt der mikroskopische Befund dieses 
Falles mit dem oben beschriebenen überein. Es werden deswegen 
nur einige nennenswerte Unterschiede besonders hervorgehoben. 

Keine deutliche Arteriosklerose der großen Hirngefäße. Der 
Reichtum der fettähnlichen Substanzen in der Pia, in den Gehirn- 
windungen, im Kleinhirn und im Hirnstamm entspricht ungefähr dem- 
jenigen, welcher für den vorigen Fall angegeben worden ist. Schöne, 
fettenthaltende Gliazellen sind gut von Eisenhämatoxylin gefärbt. 
(Tafel XIX, Fig. 10, 11, 12, 13.) Etwas stärker ist die einfache 
bindegewebige Piaverdickung; ebenso ist die Unordnung der Zellen- 
architektonik etwas ausgeprägter. Diese Unordnung tritt z. B. sehr 
schön im Parietallappen hervor. (Tafel XXI, Fig. 1.) Von den oberen 
Zellenschichten sind hier kaum mehr Spuren zu sehen; in Alkohol- 
präparaten zahlreiche Gliakerne, dem Untergang massenhafter Gang- 
lienzellen entsprechend. Von den großen Pyramiden bleiben — in 
vielen Windungen — nur vereinzelte Elemente übrig. Spärliche 
Ganglienzellen in trüber Schwellung; viel häufiger als im vorigen 
Falle begegnet man typischen sklerotischen Elementen. Kleine Häu- 
tungen von fünf bis sechs und mehr nebeneinander liegenden sklero- 
tischen Ganglienzellen kommen sehr oft zur Beobachtung. Ebenfalls 
stärker ausgeprägt als im vorigen Falle ist das beschriebene be- 
sondere Aussehen der chromatischen Substanz; ganze Mikroskopfelder 
sind oft von solchen kettenartig angeordneten, verschieden großen, 
scharf gefärbten, runden Schollen, welche der Richtung der Zellen- 
fortsätze entsprechen, durchzogen. Stellen, an denen dieses besondere 
Zellenaussehen überwiegt, welchseln ab mit solchen, an welchen der 
Typus der Zellsklerose vorherrscht. Markfaserpräparate zeigen keinen 
wesentlichen Unterschied von der für den vorigen Fall gegebenen 
Beschreibung. Dasselbe gilt für die Präparate, welche zur Dar- 
stellung der faserigen Glia angefertigt worden sind. Nur tritt in 
diesem Falle die scharfe Abgrenzung der Gliafasern von der Pia noch 
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deutlicher hervor. Das Bild einer sog. Membrana limitans ist oft 
ununterbrochen in ganzen Mikroskopfeldern zu verfolgen. Gefäßzustand, 
Gefäßpakete, Gefäßsprossen, Elastika usw. wie im vorigen Falle. 

Auch betreffs der Plaques (Tafel XXII, Fig. 2), der besonderen 
Neurofibrillenveränderung und der Häufigkeit ihres Vorkommens 
könnte man nur die gegebene Beschreibung wiederholen. Nur sei 
hervorgehoben, daß in diesem Falle die Zellen mit vollständig ver- 
änderten verwickelten Fibrillen im Vergleich zu denjenigen über- 
wiegen, bei welchen nur einzelne Fibrillen verdickt erscheinen. Auch 
hier habe ich „normale“ Fibrillenbilder selten gesehen, ebenso selten 
normale Fibrillen neben veränderten in derselben Zelle. 

Sowohl Plaques als veränderte Fibrillen fehlen außerhalb der 
Hirnrinde vollständig. 

Rückenmark: nicht eingelegt. 


Fall I. 
Frau B. A., 65 Jahre alt, wird am 9. März 1907 in die psychi- 


atrische Klinik aufgenommen. 

Schwester geisteskrank. Pat.selbst soll immer gesund gewesen sein; 
war verheiratet; in der Ehe keine Kinder; kein Abgang. Seit 15 Jahren 
Ödem der Beine. Führte seit dem Tode ihres Mannes vor 15 Jahren 
ganz tadellos eine Likörfabrik. Vor drei Jahren wegen Geisteskrank- 
heit entmündigt. Die Krankheit soll kurz vorher begonnen haben. Nie 
Schwindel oder Schlaganfälle. Verlor allmählich ihr Gedächtnis und 
ihren Verstand; schenkte alles her. Kannte sich in Zeit und Ort 
nicht aus; kannte ihre Umgebung nicht; schien verwirrt; in der letzten 
Zeit aufgeregter. Redete viel; schrie laut. 

9. März 1907. Sieht ihrem Alter (65 Jahre) entsprechend aus. 
Auffallend klein. Breite Nase mit eingesunkenem Nasenrücken; starkes 
gedunsenes Gesicht, sehr spärliche Haare, kurze dicke Finger; etwas 
kretinenhaftes Aussehen. Lichtreaktion der Pupillen vorhanden, aber 
gering; akkomodative Reaktion nicht zu prüfen. Patellarreflex vor- 
handen. Unterschenkel hochgradig geschwollen. Elephantiasisartige 
Hautverdickung. Kann sich nur sehr schwer fortbewegen; zeigt aber 
keine Lähmung. Herzaktion regelmäßig. Wegen starken Widerstrebens 
ist eine genauere Untersuchung nicht möglich. Im Urin Spuren von 
Eiweiß. Sehr lebhaft, heiter, euphorisch, redet in einem fort: „Gutele, 
Memele, Mutele, ja gute, Memele, Mutele, ja so schön, so schön, so 
schönele“. Anderes ist nicht aus ihr herauszubringen. Auf alle 
Fragen antwortet sie mit Wiederholung der obigen Worte. Auch 
wenn man ihr Gegenstände zeigt, sagt sie nur immer: „Grutele, 
schönele“. 

10. März. Befolgt heute verschiedene an sie gerichtete Auf- 
forderungen, so daß man sich überzeugen kann, daß sie hört und 
versteht. Dagegen gebraucht sie selbst einige paraphasische Wen- 
dungen: z. B. „Schnäutzer“ statt Taschentuch. Dazwischen kommt 
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sie immer wieder in dieselben ständig wiederholten Reden: „Mutele, 
Mamele, Mutele, Gutele“. Zuweilen macht sie eigentümliche schmatzende 
Bewegungen und wirft dem Arzt Kußhändchen zu. Das Essen muß 
ihr eingegeben werden, sie leistet dann aber keinen Widerstand. 

15. März. Unter Bettruhe und diuretischen Arzneien haben sich 
die Ödeme stark zurückgebildet. Leichte Bronchitis. 

21. März. Schläft sehr viel, auch am Tage. Psychisch unver- 
ändert. Wiederholt noch immer dieselben Reden. Nach Eglfing 
überführt. 

22. März. Auffallend läppische Euphorie. Schwätzt immer die- 
selben Worte vor sich hin. 

23. März. Fiebert; ist benommen. Links hinten unten Dämpfung. 

24. März: Exitus letalis. 


Zusammenfassung. 


Soweit die anamnestischen Angaben vorliegen, erkrankte die 
Frau anfangs der 60. Jahre, sie verlor ihr Gedächtnis, war zeitlich 
und örtlich unorientiert, verkannte ihre Umgebung. 

Bei der Aufnahme in die Klinik euphorisch und verblödet, 
wiederholt hartnäckig und unablenkbar einige kindlich klingende Worte. 
Andeutung von paraphasischen Wendungen. 

Träge Pupillenreaktion. Nephritis und elephantiasisartige Haut- 
verdickung. Mit 65 Jahren exitus letalis unter den Erscheinungen 
einer Pneumonie. 


Teile des Gehirns wurden uns von den Ärzten in Eglfing zur 
Untersuchung überlassen. 

Fixierungsflüssigkeiten: 96° Alkohol, 10proz. Formollösung; 
WEIGERTsche Gliabeize mit Formolzusatz. 

Große Hirngefäße, Pia, Reichtum und Lage der fettähnlichen 
Substanzen usw. wie in den beiden vorigen Fällen. Der Grad der 
Störung der Rindenarchitektonik ist in den verschiedenen Windungen 
schwankend: in den höheren Graden erreicht er dasselbe Maß wie 
in den Parietalwindungen des Falles II. Sowohl die Plaques als die 
besondere Fibrillenveränderung zeigen keinen wesentlichen Unterschied 
von den vorher beschriebenen. Es kamen hauptsächlich folgende 
neue Färbungsmethoden in Betracht: 1. Möglichst dünne Gefrier- 
schnitte werden leicht angesäuert (5—6 Tropfen Eisessig in einer 
Schale Aqua destillata), in altem verdünnten RiBBERTschen Häma- 
toxylin einige Minuten lang gefärbt. Nach Auswaschung und Auf- 
hellung in Karbolxylol schließt man die Schnitte in Kanadabalsam 
ein. 2. Möglichst dünne Gefrierschnitte werden in gesättigter wäh- 
riger Phosphormolybdänsäurelösung etwa 12 Stunden lang gebeizt und, 
nach sorgfältiger Auswaschung, etwa eine Stunde lang in dem MAnnN- 
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schen Eosin-Methylblaugemisch gefärbt. Sodann wäscht man die Schnitte 
in destilliertem Wasser ab und überträgt sie in 96 °igen Alkohol, 
worin sie bleiben, bis kein Eosin mehr abgeht; Alkohol, Xylol, Ka- 
nadabalsam. Bei Anwendung der beiden mir von Herrn Dr. Auz- 
HEIMER empfohlenen Methoden habe ich sehr lehrreiche Bilder be- 
kommen: schon bei schwacher Vergrößerung traten die Plaques mit 
größter Deutlichkeit hervor (Tafel XXI, Fig. 2). Sie werden vom RıB- 
BERTschen Hämatoxylin intensiv violett gefärbt; dabei treten aber 
die schönsten Farbennuancen zutage. Mit dem Mannschen Gemisch 





Fig. 7. Aus dem Falle III. Fixierung in der WEIGERTschen Gliabeize; Färbung 

mit RIBBERTschem Hämatoxylin. Ziemlich große Gefäße aus der Hirnrinde mit 

Einlagerungen um dieselben. Mikrophotographie. (Bei der Reproduktion auf °/, 
reduziert.) Zeiss’ apochrom. ÖOlimmersion 2 mm. Projektionsokular 2. 


ist der größte Teil und der Hintergrund der Plaques, ebenso mit 
verschiedenen schönen Farbennuancen, blau gefärbt; ist aber die 
Differenzierung richtig gelungen, so sehen besonders die Gliafasern 
violett bis eosinrot aus und bieten einen eleganten Kontrast zur 
blauen Kern- und Protoplasmafärbung. Die schon beschriebenen 
in den Plaques enthaltenen Substanzen schwer bestimmbarer Form 
werden — wenn überhaupt vorhanden — vom Eosin leuchtend rot 
gefärbt: ein minimaler Teil derselben färbt sich grün. Außerdem 
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tritt in den sonst größtenteils strukturlosen Plaques das oben er- 
wähnte nadelförmige Aussehen ganz deutlich hervor. Man kann in 
einer sozusagen vollständigen Plaque drei Teile unterscheiden: 

1. Einen zentralen ungefähr homogen dunkel gefärbten Teil, welcher, 
wenn auch in verschiedener Färbung, der in Tafel XX, Fig. 15 ge- 
gebenen Abbildung entspricht. 

Um diesen herum 

2. einen konzentrischen Ring; nur in diesem Ring liegen die 
Gebilde schwer bestimmbarer Form und die Gliafasern. 

3. Die aus Gliafasern entstehende dritte konzentrische Schicht. 
Da die beiden oben angegebenen Methoden die fasrigen sowohl als 
die protoplasmatischen Gliabestandteile in sehr eleganter Weise dar- 
stellen, so ist es in diesen Präparaten am leichtesten festzustellen, 
daß der größte Teil der fasrigen Gebilde, welche in den zwei kon- 
zentrischen Ringen vorkommen, aus Gliafasern besteht, daß sie bzw. 
aus den in der dritten Schicht und im angrenzenden Gewebe liegenden 
sewucherten Gliazellen herstammen (Tafel XXIII, Fig. 2). Von hier 
dringen sie zwischen die amorphen Ablagerungen hinein. Es kommt 
außerdem, wenn auch viel seltener, ein anderer Plaquetypus zur Be- 
obachtung, nämlich ein solcher, bei welchem der ad 2 beschriebene 
Teil fehlt und die Gliaeinkapselung direkt den ad 1 beschriebenen 
zentralen Teil umfaßt. 

Was die um die Gefäße herumliegenden Plaques betrifft, so 
scheinen einige sich dem Gefäßverlauf anzupassen (Tafel XXIII, Fig. 4), 
so daß das ganze Gefäß von einer Art Muff mit unregelmäßigen Kon- 
turen umfaßt erscheint. Größtenteils liegt diese eigenartige Substanz 
außerhalb der Adventitia: seltener kommen scheinbar zwischen den 
einzelnen adventitiellen Fasern spärliche meistens abgerundete Körper- 
chen oder auch eine diffus auftretende Substanz vor, welche morpho- 
logisch und tinktoriell der außerhalb der Adventitia liegenden Haupt- 
masse gleichen. Von der oben beschriebenen Schichtung kann in 
diesen um die Gefäße herumliegenden Plaques keine Rede sein; in 
dem gelockerten Plaqueinhalt sind Jedoch manchmal Substanzen schwer 
bestimmbarer Form, spärliche Kerne und Gliafasern zu erkennen, 
bzw. erscheinen die Plaques von einem Gliafilz eingekapselt. Überall 
aber, wo diese Massen um die Gefäße herum liegen, ist kein peri- 
vaskulärer Raum (sog. NıssLscher Schrumpfraum) zu erkennen. In 
der Mehrzahl der Fälle erscheint die Gefäßwand nicht vollständig, 
sondern nur teilweise von den Plaques sowohl in Quer- als in Längs- 
schnitten umfaßt. Ob eine Prädilektionsstelle für besondere kleine 
oder große Gefäße besteht, konnte nicht festgestellt werden. Sehr 
oft sah ich solche Plaques um die großen aus der Pia in die Hirn- 
rinde hineindringenden Gefäße; sie kommen jedoch ebenso um die 
Kapillaren herum vor. 

Bezüglich der allgemeinen Ausbreitung gilt die schon angegebene. 
Beschreibung. 
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Kleinhirn und Hirnstamm wie im vorigen Falle, Rückenmark 
nicht eingelest. 


Fall IV. 


Schl. L., Landgerichtssekretär, 63 Jahre alt. 

Bruder geisteskrank. In früheren Jahren erheblicher Trinker. 
-Gonorrhöe; 1870 Lues. Seit 1872 rückenmarksleidend. Gefühl von 
Taubsein und Schwere in den Beinen, zeitweise unwillkürlicher Urin- 
abgang. 

1902 suchte er wegen seinem Rückenmarksleiden das Kranken- 
haus auf. Er sieht noch mehr als seinem Alter entspricht senil aus; 
Hautfarbe an Kopf und Hals hellgraublau (ist früher lange Zeit mit 
Arg. nitrieum behandelt worden); rechte Pupille weiter als die linke, 
Pupillenreflexe erhalten. Am harten Gaumen eine Narbe. An den 
oberen Extremitäten und an den unteren schwere Koordinations- 
störungen. Muskel- und Lagegefühl sehr vermindert. Kniephänomene 
erhalten. Keine Parästhesien. Rombergsches Zeichen. Ist meistens 
zufrieden und heiter. Gibt freundlich und in geordneter Weise Aus- 
kunft. Dabei außerordentlich gedächtnisschwach. Sobald man ihn 
sich selbst überläßt, fängt er in einer hohen Stimme halblaut zu 
sprechen an, den Blick nach der Decke oder zum Fenster gewandt. 
Er gestikuliert lebhaft dabei, lacht und schimpft zeitweilig und fährt 
sich in ganz stereotyper Weise mit der Hand ins Gesicht und über 
die Haare. Er spricht dabei mit seinem Gerichtspräsidenten; hält 
selbst Gerichtssitzungen ab, wobei er dann meistens den Angeklagten 
zum Tode verurteilt und einen oder den anderen aus dem Zuhörer- 
raum hinauswerfen läßt. Manchmal unterhält er sich auch mit 
früheren Liebschaften, spricht mit alten Bekannten aus der Studenten- 
zeit, erklärt eine Person für eine Hure, entgegnet auf Einwendungen, 
die er zu hören scheint, oder verwahrt sich gegen Zumutungen, die 
an ihn gestellt werden. Er glaubt, daß Sommer sei, daß er schon 
ein halbes Jahr da wäre. Er wird wegen seines Geisteszustandes 
am nächsten Tage in die psychiatrische Abteilung verlegt. Zu dem 
körperlichen Befund ist nachzutragen, daß dort eine grobe Herab- 
setzung der Kraft der Beine und eine geringe Schmerzempfindlichkeit 
am rechten Bein festgestellt wird. Er leidet während seines Aufent- 
haltes viel an Diarrhöen, schmiert sich mit Kot ein und unterhält 
sich fast andauernd laut mit den Stimmen, die er hört. 

Am 20. Juni 1904 wird er unverändert nach der Irrenanstalt 
Karthausbrüll überführt. 

Bei der Aufnahme werden die Patellarreflexe als abgeschwächt 
gefunden; die Pupillenreaktion ist träge. Er konfabuliert allerlei zu- 
sammen: er sei nicht pensioniert, ein Bekannter von ihm sei Bischof. 
Spricht fortwährend mit seinen Stimmen. Außerordentlich starke Er- 
innerungsdefekte. Starke Störungen der Merkfähigkeit. Weis nichts 
mehr von seinem Aufenthalte im Münchener Krankenhause, seiner 
30jährigen Tätigkeit als Beamter. 
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10. Oktober 1904. Patellarreflexe nicht mehr auszulösen. Hoch- 
gradigste Gleichgewichtsstörung bei Augenschluß. Zunehmende Ataxie. 
Starke Euphorie. 

10. März 1905. Schwächezustand nach einem Bad, erholt sich 
rasch wieder. 

13. Dezember 1905. Zunehmender Strabismus divergens. 

2. März 1906. Gang immer unbeholfener. Liegt ständig zu Bett. 

3. April 1906. Eitriger Blasenkatarrh. 

25. August 1906. Zunehmend hinfällig. Plaudert noch immer 
den ganzen Tag vor sich hin mit seinen Stimmen. 

31. Dezember 1906. Subnormale Temperatur. Puls kaum mehr 
fühlbar. 

1. Januar 1907. Exitus letalis. 


Sektionsbefund. 


Alte ausgeheilte Spitzentuberkulose. Alte Schrumpfniere. Balken- 
blase. Schädeldach sehr dick. Dura fast mit den Knochen verwachsen. 
Pia über die Konvexität getrübt, zum Teil mit weißen sulzigen Ein- 
lagerungen. Venen stark erweitert. Gefäße der Basis nicht sklerotisch. 
Seitenventrikel erweitert. Ependym des Seitenventrikels glatt, des 
vierten Ventrikels leicht granuliert. Am Rückenmark erscheint im 
Zervikalteile der linke Seitenstrang und die Hinterstränge verschmälert. 
Am Halsmark findet sich eine stecknadelkopfgroße sulzige Stelle; in 
den Lendenanschwellungen ist auf einer Ausdehnung von 5 cm die 
Dura verdickt, rot, mit der Pia verwachsen. In dieser Gegend er- 
scheint der ganze Rückenmarksquerschnitt weich und zerfliebßlich. 
Eine anatomische Struktur ist nicht zu erkennen. 


Zusammenfassung. 

Ein 63jähriger Mann, vor mehr als 30 Jahren luetisch infiziert, 
leidet seit 30 Jahren an einer Rückenmarkserkrankung. Über den 
Anfang seiner geistigen Störung ist nichts bekannt. Jetzt zeigt er 
sich enorm gedächtnisschwach, zeitlich und örtlich unorientiert. Er 
hat lebhafte Gehörstäuschungen und versetzt sich dabei in lange 
zurückliegende Situationen; dabei starke Euphorie. 

Schwere Störungen in Muskel- und Lagegefühl; Sensibilitäts- 
störungen, Schwäche in den Beinen, Incontinentia urinae. 

Tod im 63. Jahre unter zunehmendem Marasmus. 

Der Zentralnervensystem wurde uns in liebenswürdigster Weise 
von den Ärzten. in Karthausbrüll zur Untersuchung überlassen. 

Fixierungsflüssigkeiten 96° Alkohol; 1Oproz. Formollösung. 

Der Reichtum an fettähnlichen Substanzen ist sowohl in der 


Pia als im ganzen Zentralnervensystem noch erheblicher als in den 
vorigen Fällen. 
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Einfache Piaverdickung, dem oben beschriebenen nichtinfiltra- 
tiven Typus entsprechend; daneben zahlreiche kleine, suppiale Blu- 
tungen: reaktive Erscheinungen fehlen vollständig (agonale Vorgänge?). 
Der Fall unterscheidet sich wesentlich von den vorigen durch die 
Veränderungen der großen und kleinen Gefäße. Es finden sich un- 
zweifelhaft schwere progressive Veränderungen. Die großen Gefäße 
(große Äste der A. Sylvii usw.) zeigen eine ziemlich starke Intima- 
wucherung; daneben treten spärliche, mit Fett beladene Intimazellen 
zutage. Deutliche progressive Erscheinungen an den kleinen Hirn- 
sefäßen: Intima verdickt, zahlreiche quer- und langgeschnittene Gefäß- 
pakete. Es kommen oft 10—12 Gefäße enthaltende Pakete zur 
Beobachtung. Stellen, an denen diese progressiven Erscheinungen 
sehr ausgeprägt sind, wechseln ab mit anderen, an welchen sie viel 
weniger deutlich sind. Die bei den anderen Fällen beschriebene 
fasrige Verdickung der Adventitia ist weniger ausgeprägt und auf 
die von der Pia in die Hirnsubstanz hineindringenden Gefäße be- 
schränkt. In Gefäßscheiden überall eine Unmasse Abbauprodukte: 
daneben hin und wieder ganz spärliche Lymphozyten. Die Unordnung 
der Rindenarchitektonik entspricht ungefähr dem Grad und dem Typus 
der schon beschriebenen; zahlreiche sklerotische Ganglienzellen. 

Die Glia ist deutlich gewuchert; der Typus der Gliawucherung 
entspricht dem schon beschriebenen; der Grad derselben schwankt 
etwas in den verschiedenen Windungen. Perivaskulärer Gliafilz im 
allgemeinen nicht so hochgradig verstärkt als die oberflächliche Glia- 
schicht; die letztere gut von der Pia abgegrenzt. Sehr zahlreiche 
Stäbchenzellen, überwiegend vom kurzen Typus (Tafel XVIII, Fig. /). 
Es kommen aber auch sehr schöne ganz lange Stäbchenzellen, 
wenn auch vereinzelt, vor. Es ist besonders zu bemerken, daß neben 
den Gefäßen gerade an der Grenze zwischen den ekto- und den me- 
sodermalen Gewebsbestandteilen merkwürdige langgestreckte, von To- 
luidinblau Ludwigshafen (GRÜBLER) violett gefärbte Elemente zu sehen 
sind (Tafel XVIII, Fig, %,, X, %,). Sie besitzen ein spärliches Proto- 
plasma: der Kern besteht scheinbar aus zwei bis drei und mehr 
einander folgenden, durch ganz dünne Streifen verbundenen Kugeln. 
Manchmal bekommt man den Eindruck, als ob diese Elemente um 
ihre Achse gewunden wären. 

Das Rückenmark bietet von vielen Gesichtspunkten aus einen 
sehr interessanten Befund. Hier sei nur so viel hervorgehoben, dab 
eine aufsteigende Hinterstränge- und eine absteigende PyS-Degene- 
ration besteht. Das Bild entspricht vollständig demjenigen, welches 
nach einer Rückenmarksquerläsion zustande kommt. Im höheren Zer- 
vikalmark ist die Degeneration auf die GoLLschen Stränge beschränkt: 
sie ist bis zum Bulbus verfolgbar. An der Grenze zwischen Dorsal- 
und Zervikalmark zahlreiche kleine Blutungen in der grauen Substanz. 
Die Glia ist in den degenerierten Strängen stark gewuchert; außer- 
dem ist die gliöse Randzone deutlich verbreitert. 
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In den großen Gefäßen deutliche Intimawucherungen: keine In- 
filtration, weder in degenerierten noch in gesunden Rückenmarksteilen. 
Pia verdickt, ebenso ohne Infiltration (die in dem Sektionsprotokoll 
beschriebenen Herde waren leider mangelhaft fixiert, so daß eine 
genaue Untersuchung derselben unmöglich war). 

Die Ganglienzellen, besonders diejenigen des Vorderhorns, zeigen 
schwere Veränderungen. Von diesen sind einige durch die Querläsion 
bedingt; andere sind den verschiedenen Rückenmarkssegmenten ge- 
meinsam. Die letzteren bestehen in einer ausgeprägten Pigment- 
anhäufung und in groben Veränderungen des Tigroids. Auch in 
diesem Falle zeigen sich weder die besonderen Neurofibrillenverände- 
rungen, noch die Plaques irgendwo außerhalb der Hirnwindungen. 
Fibrillenveränderungen und Plaquesbildung bieten keinen wesentlichen 
Unterschied von den oben beschriebenen Fällen. Sie waren am deut- 
lichsten in den Temporallappen ausgeprägt. 


Fassen wir die Haupteigentümlichkeiten der mikroskopischen 
Befunde zusammen, so ergibt sich: 


1. daß in allen vier Fällen ein gemeinsamer Haupt- 
befund zu konstatieren ist, nämlich eine eigentüm- 
liche Veränderung der Ganglienzellenfibrillen und 
die Bildung eigentümlicher Plaques, welche beide 
in ungefähr gleichem Maße und in übereinstimmen- 
der Form in allen vier Fällen vorkommen. 


Die genaue Ausdehnung dieser Läsionen in den verschiedenen 
Hirnwindungen ist nicht leicht bis ins einzelne festzustellen; auf diesen 
Punkt will ich weiter unten zurückkommen. Was das übrige Zentral- 
nervensystem anbelangt, so wurden Kleinhirn und Stammganglien 
immer mit den gleichen Methoden wie die Hirnrinde untersucht, 
ebenso das Rückenmark, welches mir aber nur in den Fällen I und 
IV zu Gebote stand. Da nun weder im Hirnstamme noch im Klein- 
hirn die Fibrillenveränderungen und Plaques irgendwo zu finden 
waren, da auch das Rückenmark sie nicht zeigte, obgleich es im 
Falle IV schwer verändert war (Py- und HS-Degeneration; verschie- 
dene Ganglienzellenveränderungen; endoarteritische Vorgänge von dem- 
selben Typus wie diejenigen der Hirnrinde), so läßt sich sagen, daß: 


2. Diese den vier Fällen gemeinsamen Fibrillenver- 
änderungen und Plaquesbildungen auf die Hirn- 
rinde beschränkt waren und dies selbst in einem 
Falle, wo gleichzeitig eine schwere Rückenmarks- 
läsion zu beobachten war. 


Histologische und histopathologische Arbeiten, 3. Band. 2, H. 21 


Mit diesem Hauptbefund gehen in allen Fällen besondere Ver- 
änderungen der mesodermalen und ektodermalen Bestandteile des 
Zentralnervensystems einher. Was zunächst die Piaveränderungen 
betrifft, so zeigen alle unsere vier Fälle eine starke Ver- 
mehrung des Bindegewebes ohne Infiltration. Trotz dieser 
Piahyperplasie sind die Gliafasern der Oberflächenschicht des Gehirns 
von den kollagenen Fasern gut abgegrenzt: die sog. Membrana 
limitans tritt deutlich in den Präparaten hervor. Tafel XX, Fig. 1). 
Der Befund war so regelmäßig, daß ich glaube, demselben einiges 
Gewicht beilegen zu dürfen. Ich will alle Streitfragen über die 
Bedeutung dieser Grenzmembran, die von HELD selbst im Laufe 
der Jahre verschieden aufgefaßt wurde, bei Seite lassen und nur 
hervorheben, daß die Möglichkeit einer Darstellung der Membrana 
limitans sicher z. T. auf die Gewebsfixierung zurückzuführen ist; die 
Art der Veränderung der Pia selbst ist aber auch offenbar für die 
Fixierungsbedingungen nicht gleichgültig. Glia- und Piaveränderungen 
verschiedener Art, die Fixierungsart der auf verschiedene Weise ver- 
änderten verschiedenen Teile des Zentralnervensystems, sind Momente, 
welche sich miteinander in der verwickeltsten Weise verbinden können 
und die Darstellung der Grenzmembran sehr erschweren. Wenn man 
deshalb in der Auffassung solcher Bilder in pathologischen Fällen 
auch vorsichtig sein muß, so läßt sich doch meines Erachtens so viel 
sagen, daß Bilder, welche dem pinselartigen z. B. von ALZHEIMER, 
CERLETTI, STRÄUSSLER beschriebenen Hineindringen von Gliafasern 
in die Pıa entsprechen, viel öfter bei infiltrativen als bei nicht in- 
filtrativen Piaverdickungen zustande zu kommen scheinen. Das Er- 
haltenbleiben bzw. die günstigen Fixierungsbedingungen für die Dar- 
stellung einer Grenzmembran, scheinen mir dagegen viel öfter bei 
nichtinfiltrativen, besonders bei chronisch verlaufenden Prozessen, 
wie z. B. bei der Dementia senilis, vorzukommen. 

Das Erhaltenbleiben bzw. die leichte Darstellbarkeit 
der sog. Membrana limitans kann also beweisen, daß dafür 
günstige Bedingungen, welche wir hauptsächlich bei chro- 
nisch verlaufenden Prozessen, z. B. bei der Dementia senilis, 
finden, in unseren vier Fällen erfüllt waren. 

Was die Gefäße anbelangt, so trifft die betonte Übereinstim- 
mung nicht mehr für alle Fälle ganz zu. Und zwar ist wohl ein 
den vier Fällen gemeinsamer Gefäßbefund vorhanden, nämlich die 
beschriebene Plaquesbildung um die Gefäße herum, aber bezüglich 
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der übrigen Gefäßveränderungen nimmt Fall IV den vorigen gegen- 
über eine besondere Stellung ein. Die zahlreiche Bildung von Gefäß- 
paketen, die Intimawucherungen, die massenhaft in Gefäßscheiden 
auftretenden verschiedenen Abbauprodukte, das Fehlen einer Infil- 
tration, die Elastikavermehrung sowohl, als die starken mit keiner 
entsprechenden regressiven Veränderung einhergehenden Wuche- 
rungen in der Intima der großen Hirngefäße deuten darauf hin, daß 
es sich hier um eine Lues cerebri handeln dürfte. Für eine solche 
Diagnose spricht ferner die Verbreitung der sowohl in der Hirn- 
rinde als in den übrigen Teilen des Zentralnervensystems und auch 
im Rückenmark vorkommenden Gefäßveränderungen, welche die 
einzelnen Hirnteile ganz verschieden betrifft, ein Verhalten, wie 
es bekanntlich bei der Lues cerebri gewöhnlich ist. Da nun im 
Falle IV der Kranke zweifellos luetisch infiziert war, und da die 
bei ihm vorhandene Rückenmarksquerläsion nur als ein luetischer 
Prozeß (ehemaliges Gumma) zu erklären ist, so gewinnt die ver- 
mutete Diagnose noch an Gewißheit. In Anbetracht aller oben 
betonten Tatsachen können wir sogar sagen, dab es sich im FalleIV 
um die endoarteritische Form der großen Gruppe der Lues 
cerebri handelt, bzw. daß der Fall sich hauptsächlich durch 
den Gefäßveränderungstypus von den übrigen Fällen unter- 
scheidet. 

Wir wollen daher diesen komplizierten Fall zunächst von der 
weiteren Betrachtung ausschließen, um erst zum Schlusse nochmals 
auf ihn zurückzukommen. 

Von progressiven Vorgängen sind aber die Gefäße auch in den 
Fällen I, II, III nicht frei; bei denselben geht nämlich mit der An- 
häufung von fettähnlichen Substanzen und von verschiedenen Abbau- 
produkten in den Gefäßzellen und Gefäßscheiden eine (wenn auch 
nicht erhebliche) doch deutlich pathologische, bei normalen Gehirnen 
nie vorkommende Gefäßvermehrung einher. Der Grad und der 
Typus der Veränderungen stimmen in den drei Fällen miteinander 
überein. Wie sollen wir uns solche progressiven Erscheinungen er- 


klären? Daß sie von der zum Tode führenden — von der psy- 
chischen unabhängigen — Krankheit verursacht worden seien, möchte 


ich ohne weiteres ablehnen. Die in dem Sektionsprotokolle erwähnten 
Nephritiden, Pneumonien usw. erscheinen jedenfalls im Vergleich zum 
(Grade der bei unseren Fällen I, II, III beobachteten Gefäßveränderungen 


als Ursache ungenügend. Auch spricht die Übereinstimmung dieser 
21* 


324 


Befunde in allen Fällen, trotz der verschiedenen Natur und Dauer der 
zum Tode führenden terminalen Krankheit gegen eine solche Annahme. 

Der gesamte Hirnrindenbefund, insbesondere der Gliabefund, 
deutet vielmehr mit Sicherheit darauf hin, daß es sich um einen alten 
seit Jahren fortschreitenden pathologischen Prozeß handelt. 

Können wir nun ausschließen, daß auch hier syphilitische Pro- 
zesse vorliegen? Pathologisch-anatomisch läßt sich die Frage weder 
bejahen noch verneinen; wenn auch der Grad der Gefäßveränderungen 
viel zu leicht ist, um von einer luetischen Endarteritis sprechen zu 
können, so ist doch nicht auszuschließen, daß bei einem Syphilitiker 
die Hirngefäße leichtere Veränderungen erfahren, selbst wenn von 
einer Syphilis des Zentralnervensystems nicht die Rede sein kann. 
Aber klinische Daten müssen jedenfalls die zuletzt erörterte Annahme 
als unwahrscheinlich machen. Anhaltspunkte für eine luetische An- 
steckung bestanden in keinem der drei Fälle, und ich mache be- 
sonders auf das negative Resultat der im Falle II unternommenen 
serologischen Untersuchung aufmerksam. Halten wir uns nun diese 
negativen Ergebnisse und zugleich die besprochene Gefäßbefund- 
übereinstimmung vor Augen, so können wir es als unwahrschein- 
lich bezeichnen, daß es sich in den drei anderen Fällen um Pro- 
zesse luetischen Ursprungs handelt. Die Erklärung dieser in Frage 
kommenden Veränderungen ist meines Erachtens anderswo zu suchen. 
Ich glaube, daß es sich um Gefäßvorgänge handelt, welche auf ein 
ganz allgemeines Gesetz zurückzuführen sind, welches sich dahin 
ausdrücken läßt: „Überall, wo Zentralnervensubstanz massenhaft 
zugrunde geht, treten auch Erscheinungen progressiver Gefäß- 
veränderungen auf.“ Die Möglichkeit, daß die Gehirnatrophie durch 
Ausfälle des Nervengewebes zwischen den Gefäßen eine Gefäß- 
paketenbildung gewissermaßen vortäuschen bzw. übertreiben kann, 
will ich nicht in Abrede stellen; was aber die aktive Gefäßvermehrung 
unzweifelhaft macht, ist die beobachtete Gefäßneubildung, die Gefäß- 
sprossenbildung. Ich glaube also, daß sich die progressiven 
in den drei Fällen übereinstimmenden Gefäßveränderungen 
hauptsächlich in Beziehung zu dem weitgehenden Zugrunde- 
gehen des Nervenparenchyms bringen lassen. Selbstverständ- 
lich muß man die Frage offen lassen, ob nicht etwa ein schädliches 
Agens, welches die ganze Krankheit verursacht, auch auf die Ge- 
fäße einwirkt, oder Nervensubstanz und Gefäße gleichmäßig ge- 
schädigt hat. 
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Ein weiterer, den drei Fällen gemeinsamer Gefäßbefund besteht 
in dem oben beschriebenen verdickten Aussehen der Adventitia. Diese 
Verdickung ist den kleinen und den großen Hirngefäßen gemeinsam; 
manchmal sehen wir ganz merkwürdige, zum Teil nur auf der einen 
Seite des Gefäßes, also halbmondförmig angeordnete Verdickungen; 
manchmal erscheint das Gefäß in van GIEsonschen Präparaten als 
ein dicker, lumenloser roter Ring, so daß auch eine Verwechslung mit 
Amyloidkörperchen möglich ist. Es ist wahrscheinlich, daß vor einigen 
Jahren diese sich tief mit Fuchsin färbenden kernarmen Verdickungen 
der Adventitia unter den Begriff der hyalinen Gefäßentartung ge- 
bracht worden wären. Nach den Ergebnissen der verbesserten Technik 
kann von einer hyalinen Entartung hier nicht gesprochen werden; 
die Anwendung feinerer Bindegewebsmethoden (BIELSCHOWSKY, 
MALLORY) hat gezeigt, daß die scheinbar hyalin umgewandelte Ge- 
fäßwand in der Tat aus unzählbaren Fibrillen besteht. Soweit meine 
Erfahrung reicht, kann ich nur sagen, daß die normalen Verhältnisse 
ganz verschieden im Rückenmark und in der Hirnrinde sind. Im 
Rückenmark zeigt sich um die Gefäße herum ein relativ großer 
Bindegewebsreichtum. In der Hirnrinde kommt dieser Reichtum 
von adventitiellen Fasern bei den von der Pia unmittelbar in die 
erste zellarme Rindenschicht hineindringenden Gefäßen normalerweise 
vor; in dieser Hinsicht entspricht also der Fall IV, auf dessen Be- 
schreibung ich zurückweise, ungefähr den normalen Verhältnissen. 

Mit dieser Vermehrung der adventitiellen Fasern ging in keinem 
der drei Fälle eine grobe Vermehrung der Elastika einher; höchstens 
war eine Verdickung derselben zu beobachten. Gleichzeitig zeigten 
die adventitiellen Fasern oft eine ausgesprochene Neigung, sich mit 
dem WEIGERTschen Resorzinfuchsin zu färben; Verwechslungen sind 
bei Anwendung einerseits feinerer Bindegewebs-, andererseits ver- 
schiedener Elastikafärbungen vermeidbar; auch vermögen gut ge- 
lungene WEIGERT-VAN GIESONsche Präparate, bei welchen die Elastika 
sich grünlich färbt, gute Dienste zu leisten. Eine große Vorsicht 
bei der Beurteilung solcher Bilder ist jedenfalls am Platze, und um 
so mehr, da bei vielen pathologischen Gefäßvorgängen, vielleicht ins- 
besondere bei denjenigen, auf welche ich hier aufmerksam mache, 
die Elektivität der Elastikafarbstoffe eine geringere als bei normalen 
Verhältnissen ist. Daß in Wirklichkeit ein von früheren Autoren 
wiederholt geschilderter körniger Zerfall von Elastikafasern so gut 
wie gar nicht vorkommt, braucht kaum betont zu werden. 
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Die von mir beschriebene Adventitiaverdickung darf keinesfalls 
mit der leider etwas unbestimmt beschriebenen und in seiner Ab- 
bildung I, Tafel II von Rossı (ÖTTORINO) wiedergegebenen Gefäß- 
veränderung verwechselt werden: bei der von Rossı gegebenen Ab- 
bildung handelt es sich höchstwahrscheinlich um ein schräggeschnittenes, 
dazu ziemlich großes Gefäß. Weder nach der Beschreibung noch 
nach der Abbildung kann man bestimmt entscheiden, welches die vom 
Verfasser betonte „Gefäßveränderung“ sein soll (Intima, Adventitia?): 
stellt die Abbildung die adventitiellen Fasern dar, so ist der Reichtum 
derselben wahrscheinlich durch die schräge Schnittführung erklärlich; 
in diesem Falle scheint sie der Gefäßgröße zu entsprechen. 

Rossi faßt solche Veränderungen als eine hyalin-fibröse Degene- 
ration im Sinne ROBERTSONS auf, reiht aber dieselben der Arterio- 
sklerose nicht ein. Wenn wir auch eine einwandfreie histologische 
Begriffbestimmung der Arteriosklerose noch nicht besitzen, wenn auch 
progressive neben regressiven Veränderungen vorzukommen pflegen, 
ja selbst in der Weise, dab man im Zweifel über die Zugehörigkeit 
der einzelnen sein kann (in dieser Hinsicht brauche ich nur auf die 
neulich erschienene Arbeit von ASCHOFF hinzuweisen), so möchte 
ich doch nicht die von mir beschriebenen Gefäßveränderungen dem 
Begriff der Arteriosklerose ohne weiteres einreihen; hierfür sehe ich 
keine genügenden Gründe. 

Um über die Bedeutung dieses Befundes ins Klare zu kommen, 
sind jedenfalls sehr zahlreiche Untersuchungen sowohl an patho- 
logischem als an’ normalem Material unerläßlich; nur auf diese 
Weise wird es eventuell gelingen, die immerhin für jede einzelne 
Krankheitsgruppe schwer feststellbaren Grenzen der Vermehrung der 
aventitiellen Fasern ziehen zu können. | 

Die bei den übrigen drei Fällen (I, I, III) beobach- 
teten leichten progressiven Veränderungen der Gefäße 
sind also nicht als luetische anzusehen, sondern setzen 
sich wahrscheinlich mit dem starken Zerfall des Nerven- 
parenchyms in Zusammenhang. Neben der Gefäßneu- 
bildung findet sich eine Vermehrung der fasrigen Adven- 
titia, welche weder dem Begriff des Hyalins noch dem der 
Arteriosklerose eingereiht werden darf. 


Die Glia und die Stäbehenzellen. 


Bekanntlich sind die WEIGERTschen Auffassungen bei allen 
Forschungen über die normale und pathologische Glia lange Jahre 
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hindurch fast unumschränkt gültig gewesen. Erst in neuester Zeit 
begann man gegen die Richtigkeit derselben Einwände zu erheben. 

So ist wohl heute die Meinung WEIGERTS fast allgemein ver- 
lassen, daß die Gliafasern eine interzellulare Substanz darstellen. 
Was aber für die Pathologie (des Zentralnervensystems von der 
größten Bedeutung ist, das sind Ergänzungen unserer Vorstellungen 
von der Stützsubstanz des Gehirns, die zu der WEIGERTschen Auf- 
fassung der Glia hinzugekommen sind. 

1. Die Lehre von einem synzytialen Bau der Glia und dem 
Gliaretikulum, die hauptsächlich HELD begründet hat. 

2. Die Beobachtung, daß die Glia auf den Zerfall des Nerven- 
gewebes nicht immer durch eine Faserbildung reagiert, wie das 
WEIGERT angenommen hatte, sondern zunächst durch Bildung eigen- 
artiger Gliazellen, der sog. amöboiden Glia, die beim Abbau des 
Nervengewebes eine bedeutende Rolle spielt, wie das ALZHEIMER 
nachgewiesen hat. 

In unseren Fällen war mit großer Übereinstimmung eine 
grobe, diffuse, mit massenhafter Bildung von derben Glia- 
fasern verbundene Gliawucherung zu beobachten. 

Besonders erheblich war die Verstärkung des subpialen Glia- 
filzes, die an die Verstärkung der hochgradig atrophischen Paralyse 
heranreichte, jedenfalls die bei den meisten Fällen von seniler Demenz 
übertraf. Nicht so ausgeprägt dagegen erschien die Verstärkung 
der Gliascheiden der Gefäße, wie dies zum regelmäßigen Befund bei 
der Paralyse gehört. (Bei der progressiven Paralyse sind alle Ober- 
flächenschichten verstärkt, besonders auffällig aber die Gliascheiden 
der Gefäße.) 

Dieser Befund dürfte wohl darauf hindeuten, daß eine 
ganz außerordentliche Atrophie der Rinde selbst einge- 
treten war, da wir ja wohl sagen können, daß im allge- 
meinen die Dicke der tangentialen Glia der Atrophie der 
Rinde parallel geht. 

Auberdem fanden sich auch in der Rinde, dort, wo. normaler- 
weise Fasern nicht beobachtet werden, mehr oder minder zahlreiche 
fasernbildende Gliazellen, zuweilen von erheblicher Größe. Diese Glia- 
zellen zeigten häufig Lagebeziehungen zu den Plaques. Zellen, welche 
als amöboide zu betrachten waren, fanden sich nur in verhältnis- 
mäßig geringer Anzahl. Bei dem chronischen Charakter des Krank- 
heitsprozesses erscheint das nicht verwunderlich. 
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Ferner möchte ich besonders auf die in Tafel XVIII, Fig. 10 
abgebildeten Gliazellen kurz aufmerksam machen. Das Verständnis 
solcher Gebilde erfordert, daß man sich den normalen Gliazellen- 
typus, wie er im Hirmmark vorkommt, vor Augen hält. Deutliche 
Abweichungen von der Norm bietet bei diesen Zellen der Reichtum 
der Chromatinkörperchen des Kerns. Nach anderen Erfahrungen er- 
scheint es möglich, daß solche Bilder, welche eine Häufung von 
dunkel gefärbten Körnern um die kaum hervortretende oder über- 
haupt nicht darstellbare Kernmembran herum zeigen, auf eine be- 
ginnende Karyorrexis hindeuten. Geringeren Wert will ich der meta- 
chromatischen Färbung beimessen, welche ein oder mehrere Chromatin- 
pünktchen (Kernkörperchen?) nicht nur mit Toluidinblau, sondern 
auch mit einfachem NısstLschen Methylenblau annehmen. Die Be- 
deutung eines solchen Befundes kommt mir zweifelhaft vor, eines- 
teils, weil die betonte Metachromasie durch verschiedene Ursachen, 
z. B. durch den protrahierten Aufenthalt in dem Fixierungsalkohol 
bedingt sein kann, andererseits weil das Zustandekommen derselben 
hochgradig von der Differenzierungsdauer beeinflußt wird. Die größten 
Schwierigkeiten bereitet die Darstellung des Protoplasmas der in 
Frage kommenden Gliazellen. In Alkoholpräparaten tritt das Proto- 
plasma in Form eines einfachen, kaum sichtbaren Ringes hervor. 
Es liegt entweder ganz abgelöst vom Zellkern oder scheint durch 
radiär angeordnete Protoplasmabrücken mit dem Kern verbunden. 
Im Protoplasma eingelagert finden sich mancherlei Abbauprodukte, 
besonders zahlreiche, verhältnismäßig große, basophile, metachromatisch 
gefärbte Körner. Daß diese Zellen Fasern bilden, habe ich nicht 
beobachten können. Zur Darstellung solcher Elemente ist aber viel 
eher als das in Alkohol das in der WEIGERTschen Gliabeize fixierte 
Material geeignet, welch letzteres mir leider bloß im Falle III zu Gebote 
stand. Das Aussehen der Kerne, die Größe und das Vorkommen 
von Abbauprodukten im Protoplasma beweisen, daß diese Zellen 
jedenfalls als pathologisch zu betrachten sind und wohl eine be- 
sondere Form von Abbauzellen darstellen. Eine weitere wichtige 
Frage betrifft ihre Lage. Wir sahen, daß sie, wenn auch vereinzelt, 
in der Hirnrinde vorkamen, jedoch an der Grenze zwischen Hirn- 
rinde und -mark überwogen. Ob die Zahl dieser Zellen einiger- 
maßen mit der Windungsatrophie und der Störung der Rinde- 
architektonik in Beziehung zu bringen ist, wage ich nicht zu ent- 
scheiden. 
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Ein weiterer unseren 4 Fällen gemeinsamer Befund 
ist dasungefähr gleichmäßige Vorkommen derjenigen Zellen, 
welche ich als stäbchenartige Elemente bezeichnet habe. 
Die Frage nach der Herkunft solcher Zellen ist bekanntermaßen 
noch eine strittige: die bekannten Gründe, auf welche gestüzt Auz- 
HEIMER und NessL solche Zellen als mesodermale, CERLETTI und 
STRÄUSSLER als gliöse Elemente auffassen, brauche ich nicht zu 
wiederholen, um so weniger, als sie in neuester Zeit in der Doktor- 
arbeit von Fräulein DuprE& (die allerdings Ungenauigkeiten in bezug auf 
die ÜERLETTIschen Behauptungen enthält) und in einer Abhandlung 
ACHUÜCARROS zusammengefaßt worden sind. Wie sind unsere Be- 
funde zu deuten? Der im Falle IV beobachtete Befund könnte wohl 
der von ALZHEIMER festgestellten Tatsache entsprechen, daß man 
bei der luetischen Endarteritis des Gehirns Stäbchenzellen begegnet, 
wenn auch meist kürzeren Formen als bei der Paralyse. Mit dieser 
einfachen Bestätigung eines allgemeinen Gesetzes kann ich mich hier 
aber nicht begnügen, um so weniger als es an und für sich auffallend 
wäre, daß ein identischer Stäbcehenzellenbefund bei einem Falle von 
Lues cerebri und bei 3 Fällen vorkäme, in welch letzteren die 
Gefäßveränderungen viel weniger ausgesprochen und teilweise ver- 
schiedener Art sind, und bei denen es sich außerdem um keinen 
luetischen Prozeß handelt. Ist auch die Zahl der Stäbchenzellen im 
Falle IV dem Grad der Gefäßneubildung ungefähr proportional, so 
trifft dies sicher nicht bei den 3 übrigen Fällen zu. 

Ich will hier die strittige Stäbchenzellenfrage nur insoweit, als 
es für die Deutung meiner Fälle nötig ist, berühren. Der Ausdruck 
„Stäbchenzelle“ hat zweifellos nur eine morphologische Bedeutung; 
deshalb und aus allen übrigen oben angedeuteten Gründen spreche 
ich lieber von stäbchenähnlichen Elementen als schlechthin von 
Stäbchenzellen. Aber auch diese von mir vorgezogene Benennung ist 
keine sehr glückliche; bezeichnen wir schlechthin als Stäbchenzellen 
die ganze von ALZHEIMER abgebildete Gruppe solcher Elemente, 
so reihen wir unter diesem rein morphologischen Begriff auch die- 
jenigen Zellen ein, deren Form mit einem Stäbchen gar nichts 
zu tun hat (S-, U- usw. förmige Elemente); so lange aber die ein- 
heitliche oder nicht einheitliche Natur solcher Elemente nicht be- 
wiesen ist, wird auch eine bessere Benennung schwer zu finden sein. 
Die erste Frage ist nun die, welche Elemente verdienen den Namen 
Stäbehenzellen? Wer sehr zahlreiches Material durchsichtet, wird 
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finden, daß es von den völlig runden Gliakernen bis zu den nadel- 
förmigen Stäbchenzellenkernen, alle Übergänge gibt. So werden 
sich immer Zellen finden, welche man als Gliazellen oder Stäbchen- 
zellen bezeichnen kann. 

Ein weiteres charakteristisches Merkmal vieler Stäbchenzellen 
ist der bipolare Plasmastreif, der sich an den Kern ansetzt. Aber 
auch bei ganz typischen Stäbchenzellen der Paralyse sehen wir ge- 
legentlich zu der Längsachse des Kerns senkrecht stehend Plasma- 
fortsätze, die sogar verästelt sein können. Also auch der Plasmaleib 
ist nicht charakteristisch für alle Elemente. So finden sich auch ge- 
rade bei unseren Fällen sehr zahlreiche Zellen, über deren Beziehung 
man im Zweifel sein kann. Sehr zahlreiche Zellen aber (Tafel XVIII: 
a, 1, 2, 9, R, S, w, 2) wird aber wohl jeder als Stäbchenzellen be- 
zeichnen. 

Auffällig ist in unseren Fällen, 

a) daß sich sehr viele Stäbchenzellen finden, die Kernabschnü- 
rungen, starke Einkerbungen zu zeigen scheinen. 

Es ist mir nicht unwahrscheinlich, daß das damit in Zusammen- 
hang steht, daß die Kerne der Stäbchenzellen vielfach sehr stark ge- 
krümmt sind. Beim Durchschneiden solcher Kerne müssen dann 
notwendig doppelte Kerne sichtbar werden (Tafel XVIII: d, c, A, w usw.). 
Selbst Bilder, wie sie die Fig. z, »z, y, Tafel XVIII, darstellen, sind nur 
mit größter Vorsicht als direkte Teilungen aufzufassen. Endlich 
mache ich auf die in Tafel XVIII bei x,, x,, x, wiedergegebenen Bilder 
aufmerksam. Die von Toluidinblau Ludwigshafen tief violett ge- 
färbten Kerne enthalten zahlreiche Vakuolen; das Zustandekommen 
von dunklen, einzelnen Kernen ähnlichen Partien, welche durch helle 
Streifen voneinander getrennt sind, ist meines Erachtens durch die 
Schnittrichtung (im obigen Sinne) zu erklären. Solche Bilder sah 
ich sowohl an der Gefäßgrenze, wo oft der Unterschied zwischen 
einem Fibroblasten und einem außerhalb der Adventitia liegenden 
Gliaelement unmöglich schien, als dort, wo von einem Gefäß gar 
keine Rede sein konnte. 

b) Es kamen Bilder zur Beobachtung (Tafel XVIII, Fig. / Z, «). 
bei denen die einzelnen den runden scheinbaren Gliakernen und 
den stäbchenähnlichen Elementen zugehörenden Protoplasmen nicht 
voneinander abzugrenzen waren. Solche Bilder sah ich manchmal 
durch ganz große Felder hindurch ausgebreitet; leider konnte ich 
wegen der Beschränkung des Tafelraumes nur die einfachsten Formen 
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wiedergeben. Ein bekannteres Bild wird durch scheinbares Zusammen- 
fließen der Protoplasmen dargeboten, welche zu zwei oder mehr 
stäbchenähnlichen Kernen gehören (Tafel XVIII, Fig. e). Wenn ich 
auch offen gestehen muß, daß — infolge der immerhin so schwierigen 
Abgrenzung der stäbchenähnlichen Elemente — die Zugehörigkeit 
eines Elementes zu den „Stäbchen“- oder den Gliazellen ziemlich 
willkürlich festgestellt wird, so glaube ich doch Bilder gesehen zu 
haben, welche für das Vorkommen von Rasen sprechen, die aus Glia- 
zellen und „Stäbchenzellen“ bestehen. Sind einige der an der Rasen- 
bildung beteiligten Elemente als Gliazellen aufzufassen, so ist auch 
die gliöse Natur der übrigen in derselben Gruppe vorkommenden höchst 
wahrscheinlich. 

c) An der Einkapselung der später unten in Frage kommenden 
Plaques nahmen zweifellos stäbchenähnliche Elemente teil. Bilder, 
wie sie in Tafel XVIII, Fig. 6@ wiedergegeben sind, dürften wohl nicht 
von zweifelhafter Bedeutung sein; ich glaube, daß die zwei um die 
Plaque herumliegenden Kerne wohl bei den stäbchenähnlichen ein- 
gereiht werden dürfen; auch ihr sonst immerhin so schwer darstell- 
bares Protoplasma tritt deutlich hervor und verhält sich, so weit ich 
es beurteilen kann, nicht von den Gliazellenprotoplasmen verschieden. 
Ich habe ein Beispiel gewählt (Tafel XVIII, Fig. 6a), bei dem quer- 
getroffene oder irgend andere schwer auffaßbare Stäbchenzellenbilder 
nicht in Frage kommen; daß aber bei der Einkapselung der Plaques 
stäbchenähnliche Elemente sich sehr oft beteiligen, ist mir un- 
zweifelhaft. Dagegen habe ich niemals Bilder gesehen, welche eine 
durch Gliazellen bedingte Einkapselung von Stäbchenzellen darstellen. 
Sind einige der in meinen Fällen vorkommenden stäbchenähnlichen 
Elemente mesodermaler Herkunft, so würde sich die Glia diesem 
Hineindringen mesodermaler in die ektodermalen Hirnrindenbestand- 
teile gegenüber ganz passiv verhalten. Mit anderen Worten, ich 
habe nie eine gliöse Einkapselung von Stäbchenzellen beobachtet. 
Bilder, auf welche Dr. ALZHEIMER mich aufmerksam gemacht hat, 
deuten ja ganz klar darauf hin, daß überhaupt jedes im Nerven- 
system vorkommende Amyloidkörperchen von einer Gliahülle rings- 
herum eingeschlossen ist. Wir müßten also annehmen, daß die Glia 
sich gegenüber einem mesodermalen Gebilde ganz indifferent verhält, 
wie wir dies auch bei den Gefäßsprossen sehen. 

Immerhin glaube ich, dab 
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1. die Beziehungen, welche die in meinen Fällen 
massenhaft vorkommenden stäbchenähnlichen Ele- 
mente zu unzweifelhaften Gliazellen darbieten, ins- 
besondere die Bildung von aus Glia- mit „Stäbchen- 
zellen“ bestehenden Rasen sowohl, als die von 
stäbchenähnlichen Elementen bedingte Einkaps- 
lung fremdartiger Einlagerungen darauf hindeuten, 
daß die Stäbchenzellen gliöser Natur sind. 


2. Daß, wenn auch eine Verallgemeinerung solcher Be- 
funde keinesfalls gerechtfertigt ist, sich doch die 
Frageerheben muß,ob nicht auch unter den stäbchen- 
artigen Elementen bei der Paralyse Gliaelemente 
eine Rolle spielen. 


Vielleicht bilden sich stäbchenähnliche Gliazellen überall, wo 
eine besonders starke Atrophie der Hirnrinde auftritt. Viel- 
leicht ist der Begriff der Stäbchenzelle ebenso ein rein morpho- 
logischer oder biologischer, wie der der Körnchenzelle, die gliöser 
und mesodermaler Herkunft sein kann. 


Die Ganglienzellen. 


Von den beschriebenen Veränderungen bedürfen einige z. B. 
die akuten Veränderungen, d. h. der Zustand der trüben Schwellung, 
in der sich manche Elemente, besonders im Fall II befanden, keiner 
eingehenden Erörterung. Sie sind wohl, aller Wahrscheinlichkeit nach, 
auf die terminalen, zum Tod führenden Krankheiten (Pneumonie usw.) 
zurückzuführen. Eine besondere Veränderung, welche alle Fälle, be- 
sonders aber Fall II darboten, bestand darin, daß die Zellfortsätze 
deutlicher als normalerweise lange Strecken hindurch verfolgbar und 
ganz von dunklen, ungefähr runden, ziemlich regelmäßigen Körnern 
bedeckt erschienen. Auch im Zelleibe trat dieselbe Veränderung 
zutage. Wir sahen, daß, wenn diese Veränderung sehr ausgeprägt war, 
ganze Mikroskopsfelder von den oben beschriebenen, in der Richtung 
der Fortsätze gelagerten Körnern durchzogen waren. Im eigentlichen 
Zelleib trat dieses Aussehen in ganz verschiedenem Grade zutage; 
manchmal erfuhr die allgemeine Zellform keine besonderen Verände- 
rungen; manchmal erschienen die Zellkonturen unterbrochen und lagen 
gleichzeitig die Schollen um die Zelle herum. Ich habe solche auf 
diese Weise veränderten Zellen nicht abgebildet, weil die Arbeit von 
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BoNnFIGLIO und die MonTEsanosche Habilitationsschrift solche Ab- 
bildungen schon in genügender Anzahl enthalten. Ich fasse die be- 
schriebene Veränderung als eine eigenartige Umwandlung des Zell- 
protoplasmas auf; BONFIGLIO und MONTESANO fanden sie bei mit 
Blei bzw. mit Alkohol vergifteten Tieren; ich habe sie besonders 
schön und ausgeprägt infolge der totalen Exstirpation der Thyroidea 
und der Glandulae parathyroideae zustande kommen sehen. Bei 
meinen Versuchstieren waren die Zellenveränderungen auf den ganzen 
Hirnstamm und auf das Rückenmark ausgedehnt; selbst im Falle II 
habe ich sie im Hirnstamm nicht so deutlich beobachten können: 
weder im Falle I noch im Falle IV waren sie im Rückenmark vor- 
handen. Man dürfte also wohl sagen können, dab eine solche Art 
der Zellveränderung bei verschiedenen auto- und exotoxischen Zu- 
ständen vorkommt. Eine Verwechslung mit den 1904 von ALZ- 
HEIMER als Inkrustation des Golginetzes beschriebenen Bildern dürfte 
wohl kaum in Betracht kommen. 

Die interessantesten Befunde boten in unseren Fällen die be- 
schriebenen Neurofibrillenveränderungen dar. So viel ich weiß, sind 
— außer von ALZHEIMER und von BONFIGLIO — diese besonderen 
Neurofibrillenveränderungen nie beschrieben worden; wenigstens habe 
ich in der von HERXHEIMER und GIERLICH gegebenen Zusammen- 
fassung der umfangreichen Fibrillenliteratur kein Wort gefunden, 
welches auf eine solche Veränderung hindeutet. Wegen der Einzel- 
heiten weise ich auf meine Beschreibung (Fall I) zurück. Was die 
Auffassung der gesamten Fibrillenveränderungen bzw. deren Stadien 
betrifft, so drückt sich ALZHEIMER folgenderweise aus: „Im Innern 
einer im übrigen noch normal erscheinenden Zelle treten zunächst 
eine oder einige Fibrillen durch ihre besondere Dicke und besondere 
Imprägnierbarkeit stark hervor. Im weiteren Verlauf zeigen sich 
dann viele nebeneinanderlaufende Fibrillen in der gleichen Weise 
verändert. Dann legen sie sich zu dichten Bündeln zusammen und 
treten allmählich an die Oberfläche der Zelle. Schließlich zerfällt der 
Kern und die Zelle und nur ein aufgeknäueltes Bündel von Fibrillen 
zeigt den Ort an, an dem früher eine Ganeglienzelle gelegen hat.“ 

Soll man nun diese Bilder als eine wirkliche Fibrillenverdiekung 
auffassen? Schon seit 1904 ist besonders von CAJAL und TELLO 
die Frage erörtert worden, wie die scheinbar verdickten Fibrillen 
bei winterschlafenden und bei Lyssatieren zu deuten sind; im wesent- 
lichen handelt es sich darum, zu entscheiden, ob eine Verdickung 
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im eigentlichen Sinne oder vielmehr eine Zusammenlagerung von 
einzelnen dünnen Fibrillen stattfindet. An der Diskussion hat sich 
auch DonaAGGIo beteiligt; er nimmt an, daß, während die einzelnen 
Einwirkungen von schädlichen Agentien, wie z. B. Kälte und Hunger, 
keine Veränderungen des neurofibrillären Apparates verursachen, 
ganz grobe Veränderungen infolge der kombinierten Einwirkung der 
gleichen Schädigungen zustandekommen. Solche grobe Veränderungen 
sollen denjenigen ähnlich sein, welche bei Lyssatieren beschrieben 
worden sind. Dieser kombinierten Einwirkung von schädlichen Agen- 
tien mißt bekanntlich DonAGGıo einen großen Wert bei; zahlreiche 
unter seiner Leitung unternommene Untersuchungen sollen dies be- 
weisen. Dieser von DonAGGIo so oft betonten Auffassung gegen- 
über will ich jedenfalls hier nur insoweit, als sie meine Fälle be- 
trifft, Stellung nehmen. Prof. DonAGGIo, welchem ich ein aus meinem 
Falle IV stammendes Präparat zukommen ließ, hatte die Freundlich- 
keit, mir mitzuteilen, daß er die von mir beobachteten Fibrillen- 
veränderungen für identisch mit denjenigen hält, welche er selber 
bei den oben besprochenen „kombinierten Einwirkungen“ gefunden 
hat. Eine genauere Prüfung bringt mich zu einer abweichenden 
Auffassung. 

Meine Gründe lassen sich wohl dahin zusammenfassen: 

1. Ohne weiteres muß zugegeben werden, daß die mit ver- 
schiedenen Methoden gewonnenen Fibrillenbilder sich nicht völlig 
miteinander vergleichen lassen. Jedenfalls wäre es wünschenswert, 
die Fibrillenveränderungen DonAaGGIos und meiner Fälle an Präpa- 
raten vergleichen zu können, die mit derselben Methode angefertigt 
sind. Wenn wir gewöhnlich bei unserem Material das BIELSCHOWSKY- 
sche Verfahren anwenden, so liegt der Grund z.T. darin, daß wir bei 
dem schon teils in Alkohol, teils in Formol, teils in Gliabeize fixierten 
Material keine andere Fibrillenmethode anwenden können. Haupt- 
zweck der ALZHEIMERschen Laboratoriumsstätigkeit ist die Forschung 
nach der pathologischen Anatomie der Psychosen: ALZHEIMER läßt 
von seinen Schülern die einzelnen Gehirne in der eingehendsten 
Weise untersuchen und bei diesen auf alle Richtungen (mesodermale 
und ektodermale Nervensystembestandteile) ausgedehnten Unter- 
suchungen bietet der Fibrillenbefund selbstverständlich nur sehr selten 
ein großes Interesse dar. Finden wir aber, wie es bei meinem 
Material der Fall ist, einen besonders interessanten Fibrillenbefund, 
so müssen wir uns mit der Anwendung des BIELSCHOWSKYSchen 
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Verfahrens begnügen; Fixierung des Materials in- Pyridin, in Silber- 
nitrat usw. kann nur bei einzelnen Untersuchungen in Betracht kommen; 
eine solche regelmäßige Teilung des gesamten pathologischen Materials 
wäre ungemein verwickelt und für den oben betonten Zweck des 
Laboratoriums ungeeignet. Auch halten wir das BIELSCHOWSKYsche 
Verfahren für eine besonders für pathologische Untersuchungen ge- 
eignete Methode; die Methode und ihre Modifikationen leisten große 
Dienste nicht nur bei der Darstellung der Neurofibrillen, sondern 
auch beim Studium gewisser Abbauprodukte, der Gefäße, der Grlia, 
welche alle in der Regel darstellbar sind, selbst wenn die eigent- 
liche Fibrillenimprägnation mißlingt. 

2. Ich bin selbst noch nicht dazu gekommen, die DONAGGIO- 
schen Experimente nachzumachen, so daß ich nur aus den von ihm 
gegebenen Abbildungen und aus der von ihm betonten Ähnlichkeit 
seines Fibrillenbefundes mit demjenigen, welcher bei Lyssatieren vor- 
kommt, mir ein selbständiges Urteil bilden konnte. Glücklicherweise 
war ich in der Lage, die zahlreichen Präparate von Dr. ACHUCARRO 
durchsehen zu können: was die Lyssafrage betrifft, so verweise ich 
auf seine im hiesigen Laboratorium angefertigte Arbeit. 

So ergeben sich also einige Schwierigkeiten der Beurteilung, 
die zur Vorsicht zwingen. Aber trotzdem glaube ich behaupten zu 
können, daß beide Fibrillenveränderungen nicht als miteinander 
identisch gehalten werden dürfen. Denn: 

a) morphologisch habe ich nie bei Lyssa solche nur aus auf- 
geknäuelten Fibrillenbündeln bestehende Zellen gesehen, wie sie bei 
meinen Fällen ganz gewöhnlich vorkommen; 

b) tinktoriell habe ich nie bei Lyssa Fibrillen gesehen, welche sich 
durch die einfachsten Mittel (Tafel XVIII, Fig. 1, 2, 3, 11; Tafel XX, 
Fig. 8, 10, 13, 14, 16) färben lassen. Diese ganz veränderte Färb- 
barkeit der Neurofibrillen stellt meines Erachtens ein ungemein 
wichtiges Merkmal dar. Die Fibrillen färben sich, wie wir sahen 
(Fall D, durch Anilinfarbstoffe, durch Hämatoxylin usw.; ALZHEIMER, 
der zuerst auf diesen Punkt aufmerksam gemacht hat, drückt sich 
folgendermaßen aus: „Da sich diese Fibrillen mit anderen Farb- 
stoffen färben lassen als normale Neurofibrillen, muß eine chemische 
Umwandlung der Fibrillensubstanz stattgefunden haben; dies dürfte 
wohl die Ursache sein, daß die Fibrillen den Untergang der Zellen 
überdauern. Die Umwandlung der Fibrillen scheint Hand in Hand 
zu gehen mit der Einlagerung eines noch nicht näher erforschten 
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pathologischen Stoffwechselproduktes in die Ganglienzelle.“ Die Ein- 
lagerungen habe ich in Fig. 3 u. 11 auf Tafel XVIII angedeutet; 
was für eine eigentümliche Substanz dies aber sein mag, kann ich 
nicht feststellen. Es ist beachtenswert, was für feine Fibrillenbilder 
mittels der Anwendung von einfachem Eisenhämatoxylin zustande 
kommen; in den scheinbar verdickten Fibrillen kann man oft eine 
Unzahl von viel feineren Fibrillen verfolgen. Dieselben Resultate 
ergibt die BIELSCHOWSKYsche Methode bei der von BIELSCHOWSKY 
und DoınIkow vorgeschlagenen Vorbehandlung mit Pyridin. Aus 
solchen Bildern bekommt man den Eindruck (es kann natürlich nur 
von einem Eindruck die Rede sein), als ob eine Art Kittsubstanz 
die Fibrillen zusammenklebe. Ob die vermutete Kittsubstanz vom 
Pyridin aufgelöst zu werden vermag, ob jene Substanz für identisch 
mit dem von ALZHEIMER betonten besonderen Stoffwechselprodukt 
gehalten werden darf, wage ich nicht zu entscheiden. Die Bilder 
machen es deshalb durchaus wahrscheinlich, daß die dieken Fibrillen 
durch Zusammenkleben feinerer Fibrillen zustande kommen, wenn 
auch vielleicht nicht zu bestreiten ist, daß die Fibrillen infolge ihrer 
chemischen Umwandlung auch selbst dicker werden können. Daß jeden- 
falls die veränderten, den Untergang der Zellen überdauernden aufge- 
knäuelten Neurofibrillenbündel nicht in einem solchen Zustand bleiben, 
daß sie vielmehr immer und immer weitere teilweise vollständig un- 
bekannte Veränderungen erfahren, scheint mir unzweifelhaft. Daß 
hin und wieder spärliche, ganz vereinzelte Fibrillen unter Umständen 
sich mit Toluidinblau färben, ist jedem Forscher bekannt; ich möchte 
eher, bezüglich dieser sich mit Toluidinblau färbenden Fibrillen, auf 
die von MONTESANO gegebenen Abbildungen hinweisen, welche eine 
besondere Veränderung des Tigroids darstellen, die mit unseren Bildern 
aber kaum verwechselt werden dürfte. Sind nun alle die oben an- 
gedeuteten Unterschiede nur graduelle Unterschiede zwischen den 
von DonA6GGIo erwähnten und den bei Lyssa vorkommenden bzw. 
den von mir beschriebenen Veränderungen? Für eine solche An- 
nahme spricht sicher nicht eine weitere Tatsache, nämlich die Aus- 
breitung dieser Veränderungen im Zentralnervensystem. 

c) Was die letztere anbelangt, so hat DonAG6GIo die von ihm be- 
schriebenen Veränderungen sehr ausgeprägt im Rückenmark, im 
Hirnstamm, in den PurkIngJeEschen Zellen, viel weniger in der Hirn- 
rinde beobachtet; am stärksten waren die Zellen des N. tecti be- 
troffen; ganz normal erschienen die Zellen des N. accessorius der 
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motorischen Trigeminuswurzel. Bei Lyssakaninchen kommen bekannt- 
lich die Fibrillenveränderungen im ganzen Nervensystem vor, was 
offenbar im Gegensatz steht zu der bei meinen Fällen festgestellten 
Beschränkung der eigenartigen Fibrillenveränderung auf die Hirnrinde. 

4. Mit welchen Veränderungen der übrigen Nervensystembestand- 
teile gehen diese Fibrillenveränderungen bei den von DonAGGIo be- 
schriebenen Versuchstieren bzw. bei Lyssatieren einher? DoNAGGIo 
beschreibt Kernkörperchenveränderungen (welche ich aus Mangel an 
geeignet fixiertem Material nicht eingehend betrachten konnte), teilt 
aber leider über den Zustand der Glia, der Gefäße usw. nichts mit. 
Die kolossalen bei Lyssa vorkommenden entzündlichen Vorgänge 
brauche ich nicht zu betonen. Ich hebe diese Tatsachen hervor, 
um so mehr, weil DonaGGIo auf Grund seiner eigenen Befunde die 
von CAJAL vorgeschlagene Hypothese einer „Spezifität“ des Typus 
der Fibrillenveränderungen bei Lyssa verwirft. Ist die von DonAG6Io 
betonte Übereinstimmung seiner bei der „kombinierten Einwirkung 
von schädlichen Agentien“ erzeugten Fibrillenbilder mit den Lyssa- 
fibrillenbildern richtig, so sehen wir, daß dieselbe Fibrillenveränderung 
unter ganz verschiedenen Bedingungen zustande kommt. Es wäre 
also an und für sich nicht merkwürdig, wenn dasselbe Bild auch in 
meinen Fällen vorkäme. Man muß sich aber ganz klar darüber sein, 
was man unter „spezifisch“ versteht: die Unterschiede zwischen schein- 
bar übereinstimmenden Bildern und die Erklärung derselben sind 
zu suchen einerseits in feinen Nuancen und in wichtigeren Merk- 
malen, wie die Ausdehnung usw. solcher Befunde, andererseits ist 
der Zustand des gesamten Nervensystems meines Erachtens vor allem 
maßgebend. Auf diese Weise entgeht man der gefährlichen Ver- 
suchung des „spezifisch eigenartigen Befundes“ und kommt zu dem 
viel wichtigeren charakteristischen Befundkomplex. Was z. B. meine 
Fälle betrifft, so mache ich vor allem auf das Einhergehen der 
Fibrillenveränderung mit der Plaquesbildung aufmerksam. Was aber 
den eigentlichen Fibrillenbefund betrifft, so habe ich mehr als bei 
irgendwelchem Versuchsmaterial einzelne absolut identische Ver- 
änderungen — wenn auch in keinem so enormen Maße — bei 
einigen Greisen beobachtet, welche nicht eigentlich Geisteskranke 
gewesen sein sollen. Diesem Umstand muß offenbar für die Auf- 
fassung unserer Fälle ein gewisser Wert beigemessen werden. 
Ich gebe ganz gern zu, daß zwischen allen in den verschiedensten 
Fällen vorkommenden scheinbar verdiekten Fibrillenbildern gemein- 
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same Züge zuzugeben sind. Ich glaube aber, daß die von mir 
beschriebenen Fibrillenbilder wohl durch gemeinsame Züge 
mit der von DonaG6Io beobachteten und mit den bei Lyssa 
vorkommenden verbunden sind, daß sie aber weder mit 
den ersteren noch mit den letzteren für identisch gehalten 
werden dürfen. Die Identität trifft für ihr morphologisches 
Aussehen nicht ganz zu; außerdem ist in meinen Fällen 
eine besondere chemische Umwandlung der Neurofibrillen 
und eine Beschränkung der Veränderung auf der Hirnrinde 
vorhanden, welche beide im Gegensatz zum Lyssabefund 
und zu den DonaGscIoschen Ergebnissen stehen. Fibrillen- 
veränderungen, welche bezüglich der Morphologie, der 
tinktoriellen Merkmale und der Lokalisation identisch mit 
den von mir beschriebenen sind, kommen vereinzelt bei 
Greisen vor. 

Ich habe schon hervorgehoben, daß die aufgeknäuelten Fibrillen- 
bündel die toten Zellen überdauern. Sind wir aber imstande, etwas 
tiefer in das Wesen dieser eigenartigen Fibrillenveränderung einzu- 
dringen? Können wir gewisse Beziehungen zwischen den übrigen 
oben angedeuteten krankhaften Zuständen der Ganglienzellen und 
dem Fibrillenbefunde feststellen? Hierüber kann ich sehr wenig 
sagen. Daß dieser Fibrillenbefund mit der Sklerose der Zelle in Ver- 
bindung stehe, möchte ich, besonders aus morphologischen Gründen, 
ablehnen. Die Fibrillenveränderung beginnt sicher in Zellen, deren 
äußere Form ganz erhalten zu sein scheint; ihrer Form nach skle- 
rotische Zellen mit verdickten Fibrillen habe ich in keiner nennens- 
werten Anzahl gesehen. Was die Beziehungen der übrigen Ver- 
änderungen des Trigoids zu der Fibrillenveränderung betrifft, so ist 
die Entscheidung recht schwer; die von RACHMANnowW empfohlene 
Nachfärbung der Silbernitratbilder gab mir keine befriedigenden 
Resultate, so daß ich ein Urteil bloß durch den Vergleich von ver- 
schiedenen Bildern bekommen konnte. 

Sehr wenig läßt sich auch über den Zusammenhang zwischen 
der in so hohem Grade auftretenden Pigmentanhäufung und der 
Fibrillenveränderung sagen. Bekanntlich beginnt in der Regel die 
Pigmentanhäufung in den Pyramidenzellen neben der Basis derselben 
und ich sah ziemlich häufig Bilder, bei denen in der entsprechenden 
Stelle die Fibrillenveränderung zu beginnen schien. Gewisse Be- 
ziehungen bestehen also wahrscheinlich zwischen den beiden oben 
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angedeuteten Vorgängen; welcher Art sie aber sind, habe ich über- 
haupt noch nicht feststellen können. 

Eine weitere wichtige Frage kann ich mit etwas größerer 
Sicherheit beantworten, nämlich die, ob alle zugrundegehenden Gang- 
lienzellen das Stadium der Fibrillenveränderung durchmachen und 
erst nach den oben beschriebenen terminalen Stadien verschwinden. 
Wir sahen, daß die einzelnen Windungen ungefähr in gleichem Maße 
denselben auf die verschiedenen Rindenschichten ausgebreiteten Be- 
fund darboten, daß aber im höchsten Grade die oberen Schichten 
gelichtet waren; da kein dem Maximum der zugrundegegangenen 
Zellen entsprechendes Maximum von übereinstimmenden terminalen 
Fibrillenbildern zu finden war, so halte für wahrscheinlich, daß das 
Absterben der Ganglienzellen nicht immer auf demselben Wege vor 
sich geht. Dies stimmt meines Erachtens mit dem gesamten Hirn- 
rindebefund überein; Fehler, welche man auf eine mangelhafte 
Imprägnierung der Elemente zurückführen könnte, werden wohl bei 
der Menge der untersuchten Schnitte kaum von Bedeutung sein. 

Endlich muß ich noch hervorheben, daß manchmal Zweifel 
entstehen können, ob wir veränderte Fibrillen oder andere Gewebs- 
bestandteile vor uns haben. BonrFIGLIo hat auf den Unterschied 
zwischen den veränderten Fibrillen und den Gefäßen hingewiesen. 
Meines Erachtens ist dies sehr wichtig; leider kann ich BONFIGLIO 
auf diesem Wege nicht folgen. Ebenso wie von den adventitiellen 
Bindegewebsfasern bietet die Unterscheidung von Bündeln von Glia- 
fasern manchmal einige Schwierigkeiten. Bei einiger Übung wird 
jedoch eine Verwechslung immer zu umgehen sein. Ich will nur 
auf die von mir gegebenen Abbildungen verweisen (Tafel XIX, Fig. 1, 
3, 4, 14), bei denen solche in Frage kommenden Schwierigkeiten 
angedeutet sind. 


Markfasern. 


Der Hauptbefund, welchen Fasernpräparate darbieten, besteht 
in der Darstellung von hellen Flecken. welche offenbar das Negativ 
der durch andere Methoden positiv färbbaren Plaques darstellen. Zum 
Studium der Plaques sind jedenfalls Fasernpräparate nicht besonders 
geeignet; sie vermögen nur das Bild zu vervollständigen, sie sagen 
aber an und für sich sehr wenig. Sollten uns nicht andere Färbe- 
methoden zur Verfügung stehen, so könnten wir kaum die beobach- 
teten hellen Flecken z. B. von denjenigen unterscheiden, welche 
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FiscHER bei der Paralyse beschrieb, oder von denjenigen, welche 
besonders bei Greisen vorzukommen pflegen. 

Alles in allem muß man wohl annehmen, daß in unseren 
Fällen massenhaft Fasern zugrunde gingen; diese schon aus der 
starken Rindenverschmälerung, aus der schweren Zellenerkrankung 
und aus den massenhaft vorhandenen Abbauprodukten leicht sich 
ergebende Annahme ist aber durch Präparate sehr schwer zu unter- 
stützen. Wie ALZHEIMER betont, müssen wir uns der Leistungs- 
grenzen unserer Methoden bewußt bleiben; wir sahen, daß außerhalb 
der Plaques sowohl mit der MArcHIschen als mit der WEIGERT- 
schen Methode kein Fasernausfall mit Sicherheit zu beobachten war. 
Dieser Umstand darf uns nicht zu sehr wundern, einerseits, weil es 
sich um einen langsam fortschreitenden chronischen, der sog. Fasern- 
atrophie entsprechenden Prozeß handeln kann, welcher keine Resultate 
mit dem MarcHIschen Verfahren ergibt, anderseits, weil die WEIGERT- 
sche Markfaserfärbung ungeeignet ist, um den Ausfall vereinzelter 
Fasern deutlich erkennbar nachzuweisen und weil, so sorgfältig der 
Vergleich mit „normalen“ Präparaten auch sonst sein mag, die Ab- 
schätzung der gesamten Fasernvenminderung in der Hirnrinde sehr 
schwer und in zu hohem Grade von Willkürlichkeiten abhängig ist. 
Auf einen eventuellen Unterschied im Faserausfall der sensiblen und 
motorischen Hirnrindenfelder habe ich meine Aufmerksamkeit ge- 
richtet, bin aber zu keinem wesentlichen Resultate gekommen. In 
Anbetracht der betonten Mängel der Technik kann ich doch nicht 
ausschließen, daß besondere Hirngebiete besonders betroffen waren. 
Was endlich die gequollenen, varikösen, mangelhaft gefärbten Mark- 
scheiden betrifft, so habe ich schon anderswo die Gründe dargelegt, 
warum solchen Befunden kein Wert beizumessen ist. Über den 
relativen Reichtum der Achsenzylinder ergaben alte und neue Fär- 
bungen kein sicheres Urteil. Bezüglich des Wertes von Anschwellungen 
und Aufrollungen an den Achsenzylindern kann ich bloß das bezüg- 
lich der Markscheiden Gesagte wiederholen. 

Weiteres über die um die Plaques herum liegenden Achsen- 
zylinder soll später unten angeführt werden. 


Die Plaques. 


Das Historische über diese eigentümliche Plaquesbildung läßt 
sich ziemlich kurz zusammenfassen. 1898 beschrieb REDLICH eine 
eigenartige Veränderung, welche er in der Hirnrinde in 2 Fällen 
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seniler Demenz beobachtete. Er nannte sie miliare Sklerosen und auf 
Grund seiner Karminpräparate hielt er solche Plaques für eigenartig 
gewucherte Glia. 1904 bemerkt ALZHEIMER, dab bei senilen Dementen 
häufig „es in der Rinde zur Bildung miliarer Plaques, die einen Filz 
feinster, wirr durcheinanderlaufender Gliafäserchen darstellen (miliare 
Sklerosen REDLICHsS)“ kommt. 1906 beschrieb ALZHEIMER in der Ver- 
sammlung südwestdeutscher Irrenärzte in Tübingen den Fall I und 
machte dabei auf miliare Herdchen in der Hirnrinde aufmerksam, 
welche durch Einlagerungen eines eigenartigen Stoffes verursacht seien. 
1906 fand MIJAKE bei zwei senildementen Greisen die Plaques, welche 
er als Gliarosetten bezeichnet. 1907 hat FISCHER (dem scheinbar 
die ALZHEIMERSche Beschreibung entgangen war) ein größere Anzahl 
von Gehirnen bei seniler Demenz untersucht und dieselben Plaques 
in den meisten derselben gefunden. Er nannte sie drusige Nekrosen; 
in 45 Fällen von progressiver Paralyse, 10 normalen Gehirnen und 
10 Fällen verschiedenster „nichtorganischer“ Psychosen, fand er an 
einer großen Anzahl von Schnitten aus den verschiedensten Rinden- 
 regionen nirgends ähnliche Veränderungen; nur unter 7 Fällen von 
Hirnatrophie nach Erweichungsherden waren in einem Falle ganz ver- 
einzelt die gleichen Herde nachzuweisen. 

FISCHER, der hauptsächlich das BIELSCHOwsKYsche Verfahren 
angewandt hat, kam „zu dem überraschenden Resultat, daß die Fälle 
ohne ‚drusige Nekrosen‘ einfache senile Demenzen waren mit ein- 
facher Abnahme aller geistigen Fähigkeiten, während die mit Drusen 
Fällen mit mehr oder weniger ausgesprochener Presbyophrenie mit Kon- 
fabulationen und gröberen Störungen der Merkfähigkeit entsprachen.“ 
Er glaubte endlich aufmerksam machen zu dürfen, daß 1. „es bei der 
senilen Demenz ganz eigenartige keulenförmigeWucherungserscheinungen 
an den Neurofibrillen gibt, die in dieser Art im Gehirn bisher un- 
bekannt sind, und 2. daß wir in den ‚drusigen Nekrosen‘ das wich- 
tigste anatomische Substrat der Presbyophrenie haben.‘ 1908 ver- 
öffentlichte BonrFIGLıo eine kurze Mitteilung über Fall IV. Er be- 
hauptet, daß es sich bei den drusigen Nekrosen weder um eine Ein- 
lagerung von fremden Substanzen in der Hirnrinde handelt, noch daß 
die von FISCHER beschriebenen Achsenzylinderbilder regenerativer Art 
seien. BONFIGLIO nimmt an, daß die Veränderung im Innern einer 
Ganglienzelle und in den Endknöpfen beginne und daß die zentralen 
Massen nekrotischen Resten der Ganglienzelle entsprächen. Fast 
gleichzeitig (April 1908) kam aber FIscHER zu einer von seiner 
alten etwas verschiedenen, etwas merkwürdigen Ansicht: er sah näm- 
lich, „daß das Zentrum der Drusen aus feinsten Fäserchen besteht, 
die sternförmig oder zu zopfähnlichen Strömen vereinigt, in ihrem 
Aussehen vollkommen Drusen von Streptotricheen gleichen und die 
das eigenartige zeigen, daß sie sich immer nur an ein kleines Rinden- 
gefäß anschließen. Im Mikroskop sahen die zentralen Teile der Drusen 
genau so aus wie Bakteriendrusen, die aber das Eigenartige hatten, 
daß sie keinerlei Entzündung setzen, sondern als einzige Reaktion die 
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Wucherung der Neurofibrillen verursachen. Züchtung wurde schon 
bei mehreren Fällen gemacht, jedoch bis jetzt ohne Resultat.“ 

September 1908 teilte HüBNER der 80. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Ärzte in Köln mit, daß er die Plaques in den ver- 
schiedenen Teilen desselben Gehirns ungleich häufig vorkommen sah: 
im Kleinhirn traten solche niemals hervor, einmal hat er sie im Tha- 
lamus opticus angetroffen. Nach seiner Ansicht stehen die Plaques 
fast ausnahmslos zu Gefäßen in Beziehung; meist sind die Drusen 
ganz zellfrei; wenn aber Zellen darin liegen, so handelt es sich 
häufiger um Glia- als um Granglienzellen. In den einzelnen Herden 
unterscheidet Verfasser vier Bestandteile: a) eine zentral gelegene 
Anhäufung von mit Arg. nitr. dunkelbraun gefärbten Massen, die 
häufig eine radiäre Streifung aufweist, b) oft tritt hierzu noch eine 
Verdichtung oder stärkere Färbbarkeit des umgebenden Gewebes 
hinzu, c) in größeren Herden bildet sich um die zentralen Massen 
ein heller Hof, d) bei einem Teil der Fälle sieht man in der Um- 
gebung der Drusen Verdiekung und Kolbenbildungen an den Neuro- 
fibrillen (FISCHER) ähnlich den von PERRONCITO u. a. als Regenerations- 
prozeß beschriebenen Formen. In den Gehirnen senil Dementer hat 
er solche Kolben auch frei im Gewebe liegen sehen. Was die Deutung 
der Drusen anlangt, so handelt es sich seiner Ansicht nach nicht um 
Bakterien; er ist vielmehr geneigt, sie als Abbauprodukte anzusehen. 
Auf Grund seiner Untersuchungen glaubt Verfasser, daß die Be- 
hauptung, die Plaques seien charakteristisch für die Presbyophrenie 
(FISCHER) oder für manche Fälle seniler Epilepsie (LERI, SEILER) sich 
nicht aufrecht erhalten läßt. Das oben Besprochene dürfte ungefähr 
dem heutigen Stand unserer Kenntnisse über diese merkwürdigen 
Plaques entsprechen. 


Die Beschreibung der Einzelheiten, welche diese Plaques dar- 
bieten, ist im Falle I und im Falle III oben in extenso mitgeteilt. 
Hier will ich so kurz als möglich meine etwas von denjenigen der 
anderen Autoren abweichenden Beobachtungen zusammenfassen. Es 
kommen hauptsächlich zwei Punkte in Betracht; die Frage der Ent- 
stehung und des Wesens der Plaques und die Frage ihrer Bedeutung 
für die histologische Differentialdiagnose der Psychosen. 


1. Das Zustandekommen und das Wesen der Plaques. 


Ich glaube beweisen zu können, daß die frei im Ge- 
webe und die um die Gefäße herum vorkommenden Plaques, 
teils wegen ihrermorphologischen Eigentümlichkeiten, noch 
mehr aber wegen ihrer Färbereaktionen für identisch ge- 
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halten werden müssen. Diese Behauptung stütze ich auf die 
übereinstimmenden Ergebnisse aller, insbesondere aber auf die Er- 
gebnisse der beim Falle III angewandten Färbungen. Schon aus 
diesem Grunde kann ich mit der Behauptung BoNnrFIGLIos nicht über- 
einstimmen, daß die Plaques sich um eine veränderte Ganglienzelle 
herum bilden, bzw. daß die in den terminalen Phasen des Prozesses 
vorkommenden stark von Silbernitrat imprägnierten Massen nekroti- 
schen Resten der Ganglienzellen entsprechen. Außerdem habe ich zu 
selten veränderte Zellen im Innern einer Plaque gesehen (Tafel XVII, 
Fig. 4), um eine solche Auffassung teilen zu können. Die ganz seltenen 
Bilder scheinen der Ausnahme eher als der Regel, ja sogar einem 
Zufall zu entsprechen. 

Gegen die Entstehung der Plaques aus veränderten Ganglien- 
zellen spricht der weitere Umstand, daß sie ziemlich zahlreich an der 
äußersten Grenze der weißen Substanz sowohl als in der obersten 
subpialen Rindenschicht vorkommen. Mögen auch vereinzelte Gang- 
lienzellen in der subpialen Rindenschicht vorhanden sein, so scheint 
doch die Zahl derselben derjenigen der Plaques nicht entsprechend; 
man müßte höchstens annehmen, daß sich um jede in diesen Windungs- 
partien vorkommende Ganglienzelle herum eine Plaque bildet. 

Wir sahen, daß in allen meinen Fällen die Fibrillenveränderung 
und die Plaquesbildung nebeneinander vorkommen; so drängt sich 
die Vermutung auf, daß es zwischen den "beiden Vorgängen Be- 
ziehungen gibt; welcher Art aber dieselben sind, ist noch nicht fest- 
gestellt. 

Jedenfalls möchte ich darauf aufmerksam machen, was von den 
Autoren noch nicht beschrieben ist, daß es in der Hirnrinde einfache 
herdförmige Verdichtungen des Gliaretikulums gibt. Diese Ver- 
diekungen wie sie — von den Einlagerungen abgesehen — Tafel XX, 
Fig.2 u. 3, darstellen, entsprechen wahrscheinlich dem ersten Anfangs- 
stadium (nicht dem äußersten Teil) der Plaques. In diese Ver- 
diekungen hinein scheinen dann Einlagerungen stattzufinden. Mög- 
licherweise geht nun der Verdickung des Retikulums ein Zerfall der 
feinsten nervösen Strukturen voraus? Nachweisen läßt sich das nicht. 
Aber «da wir in solchen Stellen mit einem verdickten Retikulum oft 
die ersten Andeutungen von Einlagerungen sehen, so ist die Verdickung 
des diffusen protoplasmatischen Gliaretikulums höchstwahr- 
scheinlich das erste Stadium der Plaquesbildung. — Wie sind 
nun die übrigen Bilder zu deuten? Die von mir gegebene Beschreibung 
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und Einteilung (Fall III) der Plaques in mehrere konzentrische 
Schichten scheint eine ganz sekundäre Bedeutung zu haben; ich glaube, 
daß man, um das Wesen der Plaques zu verstehen, zwei nebeneinander 
verlaufende Prozesse von einander trennen muß: 1. Die Verdickung 
des diffusen protoplasmatischen Gliaretikulums und 2. die reaktiven 
Veränderungen, welche um die Einlagerungen herum zustande kommen. 
Die Glia wuchert also um die Einlagerungen herum und 
kapselt dieselben ein, wie sie es überhaupt jedem fremden 
Körper (im weitesten Sinne) gegenüber zu tun pflegt. Als 
was sind nun alle die in den Plaques bei den verschiedenen Stadien 
derselben vorkommenden Einschlüsse zu deuten? Eine genauere 
Darstellung der erwähnten Einschlüsse ist mir durch die Anwendung 
von verschiedenen Methoden gelungen; doch, um mich vorsichtig 
auszudrücken, möchte ich nur sagen, daß die Resultate der ange- 
wandten Färbungen (sog. Verdrängungsmethoden) darauf hindeuten, 
daß der Inhalt der Plaques aus verschiedenen Substanzen bestehen 
kann (Tafel XX, Fig. 3, 5, 6). Was die angewandten, sog. mikro- 
chemischen Reaktionen betrifft, so ergaben einige, wie wir sahen, 
ganz unbestimmte Resultate (Fett, Glykogen); einige fielen vollständig 
negativ aus (Kolloid, Fibrin, Fettsäure). Über die Natur der Plaques- 
einlagerungen kann ich also schwer etwas aussagen, ebensowenig über 
die Bedeutung der massenhaft vorkommenden fuchsinophilen Granula 
(Tafel XX, Fig. 11, 17): daß letztere in einer solchen Anzahl nur 
unter pathologischen Umständen auftreten, ist jedenfalls unzweifelhaft. 
Was die nadelartige, radiäre Streifung in der zentralen Masse 
(Tafel XX, Fig. 15) betrifft, so ist sie mit den verschiedensten Methoden 
ziemlich leicht darstellbar (BIELSCHOWSKY, VAN GIESON, Üoca- 
BORREL, Fuchsin-Lichtgrün usw.). Ich nehme als wahrscheinlich 
an, daß dieses besondere Aussehen durch das Vorhandensein einer 
besonderen kristalloiden Substanz zustande kommt. Das Überein- 
stimmen von solchen Bildern bei den verschiedenartigsten Fixierungen 
(Alkohol und Formol) und Färbungen macht wahrscheinlich, daß es 
sich nicht um einen bei der Fixierung extrahierten, nachher nieder- 
geschlagenen Stoff handelt. Jedenfalls scheint es eine sowohl in 
Formol als in Alkohol nicht gänzlich lösbare, dazu sehr leicht durch 
verschiedene Färbemittel färbbare Substanz zu sein. Ich bin auch 
nicht in der Lage zu entscheiden, welche Bedeutung den sich violett 
bei BIELSCHOwSKYschen und den sich grün bei der modifizierten 
Mannschen Färbung färbenden Körperchen zuzuschreiben ist. 
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Die Achsenzylinder spielen bei der Morphologie der 
in meinen Fällen vorkommenden Plaques eine ganz unter- 
geordnete Rolle. Achsenzylinder, welche eine Plaque durchziehen, 
und ebenso die von FISCHER und HÜBNER beschriebenen Keulen- 
bildungen habe ich nicht beobachten können. 

Bilder, welche an BIELSCHowsKYyschen Präparaten als Achsen- 
zylinder imponieren, haben sich durch Anwendung von geeigneten 
Gliafärbungen (s. Fall III) als Gliabestandteile (meistens faserige) 
(Tafel XXIII, Fig. 2) erkennen lassen, welche Fasern aus den benach- 
barten Gliazellen hinaus in die Plaque hineindringen. Ebenso ist 
das Fibrillennetz um die Plaques herum ganz leicht als gliös zu er- 
kennen”). Manche Schwierigkeiten hat mir das Unterscheiden der 
Achsenzylinder von den Resten der veränderten Ganglienzellen be- 
reitet. Doch kommen — wie schon erwähnt — Ganglienzellen selten 
in den Plaques vor. Terminalstadien der Plaques sind, meiner An- 
sicht nach, einfach von einer ungefähr runden in einem Gliafilz ein- 
gekapselten Masse, wie sie Tafel XXIII, Fig. 3 wiedergibt, dargestellt. 
Wie gesagt, man muß sich vor einer Verwechslung sowohl mit Amy- 
loidkörperchen als mit der beschriebenen Verdickung der Adven- 
titia hüten. 

Daß die von mir beschriebenen Plaques identisch mit den 
von FISCHER und HüÜBNER beschriebenen sind, scheint mir sehr 
wahrscheinlich. Zu betonen ist jedoch, daß weder FISCHER noch 
HÜBNER von der ganz eigenartigen Fibrillenveränderung sprechen. 
In meinen Fällen bietet dagegen gerade das Einhergehen der 
Fibrillenveränderungen mit der Plaquesbildung einen 
wesentlichen Befund. 

Wenn uns nach diesen Darlegungen über die Ent- 
stehung und das Wesen der Plaques noch manches dunkel 
bleiben muß, so scheint es jedenfalls doch als das wahr- 
scheinlichste, daß wohl durch Untergang von nervösem 
Gewebe eine Verdichtung des Gliaretikulums eintritt, in 
das dann pathologische Stoffwechselprodukte noch un- 
bekannter Art abgelagert werden. Sie erfahren dann im 


*) Anhang bei der Korrektur. OPPENHEIM (Neurol. Zentralbl., 16. April 
1909) schreibt: ‚Die keulenartigen Wucherungen in der Umgebung der Drusen 
erwiesen sich bei der WEIGERTschen Gliafärbung zum größten Teil als zweifellos 
gliöse Elemente. Ebenso war um die Drusen die faserige Glia in charakteristischer 
Anordnung gewuchert‘. 
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Gewebe liegend mannigfache Veränderungen, die sich durch 
verschiedene Färbbarkeit kundgeben, wie wir das z. B. bei 
den Corpora amylacea auch sehen. Das umgebende Glia- 
gewebe reagiert auf diese Einlagerungen durch Bildung 
großer Gliazellen, welche zuweilen reichliche Fasern bilden 
und den Herd einkapseln. 

Ich will noch kurz erwähnen, daß verschiedene Stoffe bei der 
Alkoholfixierung aus dem Gehirn extrahiert und nachher nieder- 
geschlagen werden können. Ich beziehe mich in dieser Hinsicht ganz 
kurz auf die Textfiguren Nr. 4, 5, 6; eine Verwechslung mit den 
beschriebenen Plaques dürfte allerdings kaum in Betracht kommen. 
Ebensowenig dürften die sog. Lichtungsbezirke in Betracht kommen. 


2. Die Deutung der Plaques in klinischer Beziehung. 


Die von FISCHER vermutete Spezifität der Plaques kann nicht 
aufrecht erhalten werden, wenn auch zugegeben werden muß, daß sie 
für die senile Demenz einen wichtigen Befund darstellen. 

Ich will kurz erwähnen, daß in der Hirnrinde eines von Dr. 
DoInIKkow im hiesigen Laboratorium untersuchten Meerschweinchens 
eigentümliche Gebilde auftraten, welche an diese Plaquesbildung er- 
innerten. Die Lokalisation der Plaques entsprach ungefähr derjenigen, 
welche bei meinen Fällen beobachtet worden ist: eine Fibrillenver- 
änderung der (sanglienzellen fehlte vollständig, Da kein in der 
WEIGERTschen Gliabeize fixiertes Material vorhanden war, so war es 
unmöglich, die für Fall III angewandten Methoden zu benützen. 
Über die Möglichkeit und die eventuelle Bedeutung eines solchen 
Befundes bei Tieren müssen also weitere Versuche angestellt werden. 
Noch wichtiger ist, daß Dr. ALZHEIMER in der Hirnrinde von einem 
öljährigen Tabetiker, welcher geistesgesund gewesen sein soll, diese 
Plaques gefunden hat (Tafel XX, Fig. 6, 11, 17). 

Von diesen Ausnahmen abgesehen sind die Plaques im hiesigen 
Laboratorium sehr oft (viel seltener die eigentümliche Fibrillenver- 
änderung) bei senilen Dementen gefunden worden; Dr. CERLETTI 
hat ziemlich oft nicht nur die Plaques, sondern auch die besonderen 
Fibrillenveränderungen (jedoch nur in ganz vereinzelten Ganglien- 
zellen) bei sog. geistesgesunden Greisen angetroffen (Tafel XVII, 
Fig. 17). In diesen zuletzt erwähnten Fällen fehlten manchmal 
eigentliche arteriosklerotische Herdläsionen des Gehirns; manchmal 
waren sie mehr oder weniger zahlreich vorhanden. 
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REDLICH, FISCHER und HÜBNER sprechen nun nicht von der 
eigentümlichen Fibrillenveränderung, die sich in unseren Fällen fanden. 
Aus Untersuchungen, die im hiesigen Laboratorium gemacht worden 
sind, geht hervor, dab der oben betonte Hauptbefund in 
unseren Fällen, d. h. das Einhergehen der Fibrillenver- 
änderung mit der Plaquesbildung (welches auch die Be- 
ziehungen der beiden Vorgänge sein mögen) bis jetzt 
hauptsächlich bei Greisen und senilen Dementen beob- 
achtet worden ist. 


Was aber nun die Befunde in unseren Fällen von den 
Befunden bei der senilen Demenz unterscheidet, das sind 
zunächst quantitative Verschiedenheiten. Jedenfalls hat die 
Untersuchung einzelner Gehirne von Greisen und sehr zahlreicher 
Fälle von seniler Demenz gezeigt, daß die beschriebenen Fibrillen- 
veränderungen in den Ganglienzellen hier recht selten zu finden sind. 
Bei unseren Fällen haben sie sich bei einem großen Teil aller Zellen 
gezeigt. 


Auch die Plaques sind zahlreicher und größer als sie bei den 
senilen Dementen zu sein pflegen. 


Dazu kommt dann noch, daß man selbst bei den schwersten 
Fällen von seniler Verblödung kaum einen erheblichen Ausfall von 
Ganglienzellen in der Hirnrinde und eine dadurch bewirkte Störung 
der Zellarchitektonik feststellen kann. In unseren Fällen ist beides 
sehr auffällig gewesen. 


Auch die Vermehrung der Randglia, die Gliafaserproduktion 
in der Hirnrinde selbst, das massenhafte Auftreten stäbchenartiger 
Gliazellen, die bei der senilen Demenz nur selten zu beobachten 
sind, spricht für viel schwerere Ausfälle im nervösen Gewebe der 
Hirnrinde Auch die Wucherung der Gefäße, wenn sie auch bei 
der senilen Demenz nicht ganz fehlt, pflegt wohl nie dort so deutlich 
hervorzutreten. 


Wenn wir dann noch weiter sehen, daß unsere Fälle zum Teil 
noch jüngeren Jahren angehörten, während die senile Demenz nach 
unseren Erfahrungen vor dem 65. Jahre sehr selten ist, und wenn 
wir weiter sehen, daß das klinische Bild wesentlich von der senilen 
Demenz abwich, indem sich sehr starke psychotische Erscheinungen 
und Herdsymptome bemerkbar machten, dann müssen wir wohl Be- 
denken haben, unsere Fälle der senilen Demenz einzureihen. 
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Aber auch von der Arteriosklerose glaube ich, müssen wir diese 
Fälle abtrennen. Die Arteriosklerose erweist sich als eine in Herden 
auftretende Erkrankung. Die Veränderungen in unseren Fällen waren 
diffus, nirgends waren Herde nachweisbar. Nirgends fanden sich 
Blutungen und Erweichungen. An den Gefäßen waren eigentliche 
arteriosklerotische Prozesse nicht nachweisbar. 

Auch klinisch waren die Fälle abweichend von der Arterio- 
sklerose durch das Hervortreten psychischer Erscheinungen, durch 
den kontinuierlich fortschreitenden Verlauf, durch den Mangel apo- 
plektiformer Anfälle. Nur in einem Falle war ein Anfall beobachtet 
worden, der als ein epileptiformer geschildert wird. 

Über die Beziehungen zu den luetischen Veränderungen ist 
schon früher ausführlich gesprochen worden. Jedenfalls fehlen in 
Gehirnen von allen Fällen vaskulärer Lues gewöhnlich die beschrie- 
benen Plaques und Ganglienzellenveränderungen. Bezüglich der kli- 
nischen Erscheinungen ist hervorzuheben, daß unsere klinischen Be- 
griffe über die Symptome luetischer Psychosen augenblicklich viel- 
fache Umwandlungen durchmachen, aber die Umgrenzung derselben 
noch sehr unsicher erscheint. So ist es schwer, nach dem gegen- 
wärtigen Stande unserer klinischen Kenntnisse die Zuge- 
hörigkeit dieser Fälle zur Lues auszuschließen oder zu be- 
haupten. Das scheint noch schwieriger, da wir ja sehen, daß der 
Fall IV direkte Beziehungen zur Lues aufwies. Hier entsprach auch 
das klinische Bild einer bekannten Form der endarteritischen Lues 
durch das massenhafte Hervortreten von Gehörshalluzinationen. In 
den anderen Fällen aber sprach die Anamnese gegen Lues, in einem 
Fall (II) auch die Serumreaktion. 

So können wir nur sagen, daß sich bei drei Fällen keine An- 
haltspunkte ergeben, daß der Prozeß ein luetischer ist. Der Fall IV 
würde dafür sprechen, daß die gleichen auffälligsten Veränderungen 
der drei ersten Fälle (Ganglienzellenfibrillenerkrankung und Plaques) 
auch bei alten Fällen vaskulärer Lues vorkommen können. Dabei 
muß unentschieden bleiben, ob sich überhaupt derselbe Krankheits- 
prozeß, wie er sich bei den drei ersten Fällen findet, zu einer Hirn- 
lues dazu entwickelt hat, was mir wahrscheinlicher erscheint, oder 
ob bei alten Fällen von Hirnlues, Plaques und Ganglienzellenfibrillen- 
veränderungen der beschriebenen Art vorkommen. 

Nach allen diesen Ausführungen kommen wir zu dem Schluß, 
daß wir wenigstens in den drei Fällen Krankheitsbilder 
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eigener Art vor uns haben dürften. Sie sind anatomisch 
gekennzeichnet durch eine Atrophie der Hirnrinde weit- 
gehendster Art, es kommt dabei zu massenhaften Zellaus- 
fällen, zu eigenartiger Fibrillenerkrankung der Ganglien- 
zellen, zu starker Wucherung der faserigen Glia, zur Bil- 
dung zahlreicher stäbchenartiger Gliazellen, zur Ablage- 
rung eigentümlicher Stoffwechselprodukte in Form von 
Plaques in der Hirnrinde, zu leichten Wucherungserschei- 
nungen an den Gefäßen, zur massenhaften Anhäufung 
lipoider Substanzen in den Ganglienzellen, Gliazellen und 
Gefäßen. Der pathologische Prozeß erinnert in mannig- 
facher Beziehung an die Befunde bei der Dementia senilis. 
Doch sind die Veränderungen in diesen Fällen viel weit- 
gehender, obwohl es sich zum Teil um präsenile Erkran- 
kungen handelt. Auch in klinischer Beziehung sind die 
Fälle eigenartig. Neben wechselnden Stimmunganomalien 
in den verschiedenen Fällen und wechselnden psychotischen 
Bildern macht sich schon sehr frühzeitig eine schwere 
Störung des Gedächtnisses und ein rascher Nachlaß der 
Intelligenz bemerkbar: ohne daß Anfälle dazwischentraten, 
konnten Symptome auftreten, die auf eine besonders tief- 
gehende Erkrankung bestimmter Rindenbezirke hindeuten 
(Herdsymptome). 

Es wird der weiteren Forschung überlassen bleiben müssen, 
durch Häufung kasuistischer Beiträge das Symptomenbild und die 
histologischen Veränderungen dieser Krankheitsformen genauer ab- 
zugrenzen und namentlich auch festzustellen, ob sie etwa mit den 
Rückbildungsjahren in ätiologische Beziehung gebracht werden können. 


München, Dezember 1908. 
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Tafelerklärung. 


Tafel XVII. 


Alle Bilder sind mit Abbeschem Zeichenapparat gezeichnet. 
Fig. 17@ und 175 sind nach Leitz’ Ölimmersion 1/,,, Okular 8; alle 
übrigen Figuren mit Okular 12 gezeichnet. Da die allen den ge- 
gebenen Bildern entsprechenden Zellen massenhaft in jedem einzelnen 
der vier beschriebenen Fälle zu finden sind, wird nicht angegeben, aus 
welchem Falle die einzelnen Bilder stammen. 

Fig. 17@ und 175 stammen aus der Hirnrinde eines 97 jährigen 
Greises, welcher geistesgesund gewesen sein soll (aus einem Präparate 
von Dr. CERLETTI). 

Die Tafel stellt einige Haupttypen der besonderen Fibrillen- 
veränderung sowohl der kleinen als der großen Ganglienzellen der 
Hirnrinde dar. Bei 1, 2, 3, 4, 5, 18, 19 ist die ursprüngliche Form 
der Zelle relativ gut erhalten; bei 18 und 19 gibt sich die Zell- 
kontur ganz blaß wie eine Art Schatten kund. Fig. 4 stammt aus 
der Mitte einer Plaque; das unter der Basis der Zelle liegende dicke 
Fibrillenband gehört zu einer anderen Zelle. Fig. 6 und 7 zeigen 
beide dieselbe Zelle bei verschiedener Einstellung. Fig. 9, 21, 22 
sollen besonders die Schwierigkeit der Unterscheidung zwischen ver- 
änderten Neurofibrillen und den die Ganglienzellen umgebenden Achsen- 
zylindern und Gliafasern und den adventitiellen Bindegewebsfasern 
veranschaulichen. | 

Bei 1, 2, 3, 4, 5, 9, 11, 24, 25 sind die mehr oder weniger 
veränderten Ganglienzellenkerne noch deutlich zu erkennen. Bei an- 
deren Zellen 7, 10, 18, 23 ist es schwierig festzustellen, ob es sich 
entweder um veränderte, sei es ganz tief (Fig. 10) sei es homogen 
(Fig. 18) gefärbte Gliakerne oder um veränderte Ganglienzellenkerne 
handelt. Bei 23 doch höchst wahrscheinlich ein Gliakern; neben 9 
ein solcher ganz tief, neben 18 ein solcher mit Chromatingerüstresten. 

Fig. 12, 20, 21, 23 zeigen eine Art besonders verwickelten 
aus Fibrillen bestehenden Körben. 

Fig. 13, 15, 16 stellen die Möglichkeit einer eventuell in Be- 
tracht kommenden Differentialdiagnose zwischen den verschiedenartig 
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von der Schnittführung betroffenen Gefäßen und den veränderten 
Fibrillen dar. 

Bei 8, 12, 13, 15, 16, 20, 22 keine Spur von Protoplasma: 
es bleiben nur die veränderten Fibrillen übrig. Ebenso bei 24 und 
25, obwohl bei beiden der Kern deutlich zu unterscheiden ist. 


Tafel XVIM. 


Alle Bilder sind nach Leitz’ Ölimmersion !/,, Okular 12 mit Abbe- 
schem Zeichenapparat gezeichnet. Für alle Bilder mit Ausnahme 
der Nr. 9 und Nr. 11 Toluidinblaufärbung (X; X, ; X,, Toluidinblau 
Ludwigshafen): Nr. 9 Nısstsche Seifenmethylenblau Nr. 11 etwas 
modifizierte MAnnsche Eosin-Methylenblaufärbung (Fixierung in der 
WEIGERTschen Gliabeize). 

Fig.1, 2, 3, 11. Besondere Art von Ganglienzellenveränderung. 
Das Zellprotoplasma gibt sich nur durch eine ganz leichte bei 1, 2 
und 3 etwa metachromatische Färbung kund. Um diese offenbar 
dem umgewandelten Protoplasma entsprechende, eigenartig glasige, 
lichtbrechende Substanz herum deutliche mit Anilinfarbstoffen scharf 
gefärbte, jedenfalls veränderte, vielleicht chemisch umgewandelte 
Neurofibrillen. Bei 1 und 2 Gliakerne: bei 2 ist es schwer zu ent- 
scheiden, ob es sich um einen Glia- oder einen Ganglienzellenkern 
handelt. Bei 11 deutliches Kernkörperchen. Fig. 1 und 2 stammen 
aus dem Falle R. (II), Fig. 3 aus dem Falle D. (I), Fig. 11 aus 
dem Falle B. (III). 

Fig. 4 und 5. Fall R. (II) besonders große Endothelsproß- 
bildungszellen. Bei 4 treten die Beziehungen der oberen Endothel- 
sprosse zur Gefäßwand bzw. die Art der Gefäßneubildung klar hervor. 

Fig. 6@, 65 und 7 sowohl als Fig. @ bis x, stellen verschiedene 
Typen von stäbchenähnlichen Zellen dar. 

Fig. 6. Zwei stäbchenförmige Elemente umfassen eine Plaque. 
Dieselbe ist durch Toluidinblau metachromatisch gefärbt. Aus dem 
Falle D. (IH). 

Fig. 66, 7, 8. Stäbchenzellenähnliche besonders protoplasma- 
reiche Elemente. Bei 7 und 8 große Anhäufung von fettähnlichen 
Substanzen im Protoplasma. Aus dem Falle D. (I): graue Substanz. 

a, b,.c, ds e&, A, 1, %, 2, M,:0, P 0, 7, 5, %, Z,Blomme 
dem Falle R. (II), £, z, o, d, e, 2, d, h (und zwar die hauptsächlich 
einem kurzen Typus entsprechenden) stammen aus der weißen, die 
übrigen aus der grauen Substanz. 

I I, X Xı, X, stammen aus dem Falle S. (IV); / stellt den 
in diesem Falle sowohl in der grauen als in der weißen Substanz 
überwiegenden kurzen Typus der stäbchenähnlichen Elemente dar. 
Für die übrigen vgl. Text. 

s, stäbchenähnliches Element mit einer aus einer Verfettung 
hervorgegangenen runden Einkerbung, wie man dies sonst bei Endothel- 
zellen sieht. 
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7, u, f: kettenartige Zusammenfügung stäbchenähnlicher Elemente 
mit Gliazellen. 

Fig. 9. Aus dem Falle D. (D); Gliazellenanhäufung aus der 
grauen Substanz. Teils ganz dunkel gefärbte chromatinreiche, teils 
helle, große Gliakerne. Durch Seifenmethylenblau sind einige Chro- 
matinpünktchen metachromatisch gefärbt. Um die Kerne herum liegen 
ganz intensiv blau gefärbte Pünktchen. 

Fig. 10. Aus dem Falle D. (I); Gliazellenanhäufung aus der 
weißen Substanz. Dunkelgefärbte große Kerne: das Protoplasma 
grenzt sich nur durch einen ganz dünnen metachromatisch gefärbten 
Streifen von dem umgebenden Gewebe ab. Sowohl innerhalb als 
außerhalb des Zellprotoplasmas von Toluidinblau intensiv metachro- 
matisch gefärbte Schollen. Diese Schollen sind pathologische Ein- 
schlüsse (Abbauprodukte) in den sonst in der weißen Substanz nor- 
malerweise vorkommenden besonderen Gliazellen (vgl. ALZHEIMER, 
Tat. IX Nr. 7), 

Fig. 12 u. 15. Aus dem Falle R. (II); stark verfettete körn- 
chenzellenähnliche Gliazellen. Aus der ersten zellarmen Rindenschicht. 

Fig. 13 und 14. Große abgerundete teils mit Körnchen beladene 
Gliazellen. Grenze der grauen und weißen Substanz. Aus dem 
Falle D. (T). 


Tafel XIX. 


Alle Bilder sind mit dem Abbeschen Zeichenapparat gezeichnet. 
Kür Ne 10, 11, 712,13, 14: Leitz’ Ölimmersion 1//,, Okular 3, für 
alle übrige Oknlar 19. 

Fig. 1—9 stellen die besonders veränderten Neurofibrillen nach 
Eisenhämatoxylinfärbung (WEIGERT, HEIDENHAIN) dar. Bei 1 und 3 
durchlaufende Gliafasern, welche sich aber gut von den veränderten 
Fibrillen unterscheiden lassen. Bei 1, 3 und 9 besonders licht- 
brechendes glasiges Aussehen der Protoplasmareste (?). 

Fig. 2 und 6 zeigen dieselbe Zelle bei verschiedener Einstellung. 
Bei 7 keine Fortsätze: abgerundete wahrscheinlich verfettete Zelle mit 
zahlreichen Vakuolen. 

Fig. 10—13: stark verfettete Gliazellen aus der ersten zell- 
armen Rindenschicht. Traubenartige Anordnung der fettähnlichen 
durch das Eisenhämatoxylin intensiv gefärbten Substanzen. Aus dem 
Falle R. (ID). 

Fig. 14. Ein Gefäß mit einer besonders großen mit intensiv 
gefärbten Körnchen beladenen Adventitiazelle. Aus dem Fall R. (II). 

Fig. 15—24 stellten verschiedene Typen der an der Grenze 
der Plaques gewucherten Gliazellen dar. Etwas modifizierte Indigo- 
karminfärbung nach Coca. Aus den Fällen D. und R. (I und II). 

Fig. 15, 18, 19, 24 Gliazellen, welche wahrscheinlich keine 
Faser gebildet haben bezw. nie zur Fasernbildung kommen. 

23* 
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Fig. 21. Eine gewöhnliche Spinnenzelle. Aus der, normaler- 
weise von Spinnenzellen freien, tiefen grauen Substanz. 

Fig. 16, 17, 20, 24 besonders große protoplasmareiche sich den 
Markscheiden anpassende Gliazellen. Bei 17 neben zahlreichen 
kleineren eine besonders stark geschwollene Markfaser. 

Fig. 22, 23. Stark hypertrophische Gliazellen. Ob alle die 
bei 15, 19, 20, 23, 24 im Protoplasmaleib vorhandenen scheinbar 
leeren Löcher den vom Zelleib umgebenen Nervenfasern entsprechen, 
ist es sehr schwierig festzustellen. Höchtwahrscheinlich entsprechen 
die peripheren Protoplasma-Einkerbungen der Kontur der umgeben- 
den Nervenfasern. 


Tafel XX. 


Kürzungen in der Tafelerklärung: ax — Axenzylinder; cap = Capillare; 
glz = Gliazelle. 


Alle Bilder sind mit dem Abbeschen Zeichenapparat gezeichnet. 
Fig. 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 11, 15 nach Leitz’ Ölimmersion !/,,, Okular 3. 
Fig. 17 mit Okular 5, die übrigen mit Okular 12. 

Fig. 1. Aus dem Falle R. (II). Einfache starke bindegewebige 
Verdickung der Pia. (Hirnrinde). Scharfe Abgrenzung der Glia- von 
den bindegewebigen Fasern. Scharf ausgeprägte Membrana limitans. 
Die oberflächliche Gliafaserschicht ist jedenfalls enorm verbreitert. 
Färbung nach BENnDA. 

Fig. 2. Eine Plaque. Das umgebende Gewebe geht in die 
verdickte Plaque allmählich über. Formolfixierung: Nachbehandlung 
mit der WEIGERTschen Markscheidenbeize. Achsenzylinderfärbung nach 
KAPLAN, kurze Differenzierung. Untere Grenze der ersten zellarmen 
Rindenschichte.. Aus dem Falle D. (I). 

Fig. 3. Eine Plaque. Die in der Plaque enthaltenen Ein- 
lagerungen sind teils rot, teils grün gefärbt. Etwas modifizierte 
Indigokarminfärbung nach Coca. (Vorbehandlung mit Chromsäure). 
Aus dem Falle D. (TI). 

Fig. 4. Eine mit dem PAPPENHEIM-UnnAschen Gemisch ge- 
färbte Plaque. Alkoholfixierung. Stäbchenähnliche Elemente um die 
Plaque herum. Aus dem Falle D. (]). 

Fig. 5. Eine mit Fuchsin-Lichtgrün gefärbte Plaque. Sowohl 
die roten Pünktchen als die grünen Körperchen entsprechen Ein- 
lagerungen. Aus dem Falle D. (]). 

Fig. 6. Färbung der fuchsinophilen Granula. Die in der Plaque 
enthaltenen Körperchen sind ganz verschieden von Osmiumsäure ge- 
schwärzt. Die roten Pünktchen entsprechen teilweise fuchsinophilen 
Granula, teilweise quergeschnittenen Gliafasern. Aus der Hirnrinde 
eines 31jährigen Tabikers, welcher geistesgesund gewesen sein soll. 

Fig. 7. Aus demselben Falle. Dieselbe Färbung. Stellt die 
Anhäufung der fuchsinophilen Granula um die Plaque herum dar. 
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Fig. 8. Wegen des eigentümlichen Ausschens der veränderten 
Neurofibrillen kann die Differentialdiagnose mit einem langgeschnittenen 
Gefäß in Betracht gezogen werden. — Aus dem Falle R. (ID). 

Fig. 9. Amöboide [?]| Einschlüsse enthaltende, Markfasern ganz 
umfassende Gliazelle.. Aus dem Falle R. (II). Färbung mit Indigo- 
Karmin. 

Fig. 10. Veränderte Neurofibrillen. Färbung mit Fuchsin- 
Lichtgrün. Aus dem Falle D. (I). 

Fig. 11. Wie bei Fig. 6 und 7. Zeigt am deutlichsten die 
verschiedenen Nuancen der Osmiumsäureschwärzung und die Anhäufung 
der fuchsinophilen Granula. 

Fig. 12. Wie bei Nr. 9. Aus dem Falle R. (Il). 

Fig. 13. Veränderte Neurofibrillen. Färbung mit Fuchsin-Licht- 
grün. Aus dem Falle D. (]). 

Fig. 14. Veränderte Fibrillen in einer großen Pyramidenzelle. 
Färbung mit dem MarLtorYschen Gemisch. Aus dem Falle R. (II). 

Fig. 15. Eine um ein Gefäß herum liegende Plaque. Eigen- 
tümliches nadelförmiges Aussehen der Einlagerungen (Kristalle; nadel- 
ähnliche Substanzen). Färbung mit Fuchsin-Lichtgrün. Aus dem 
Falle D. (I). 

Fig. 16. Wie bei Fig. 13; aus demselben Falle. 

Fig. 17. Wie bei Fig. 6, 7, 11: aus demselben Tabikergehirn. 
Stellt die Anhäufung der fuchsinophilen Granula in der Mitte der 
Plaque dar. Um die Plaque herum durchlaufende Achsenzylinder. 


Tafel XXI. 


Fig. 1 ist mit Planar Zeiss ohne Okular bei 1,2 m Platten- 
abstand photographiert. 

Übersichtsbild. — Seitenfläche aus dem Parietallappen. Aus 
dem Falle R. (II). — Toluidinblaufärbung. — Starke Ausfälle in der 
3. Rindenschicht: dafür Vermehrung der Gliazellen. 

Fig. 2 ist mit Planar Zeiss ohne Okular bei 1,2 m Platten- 
abstand photographiert. 

Übersichtsbild. — Miliare Plaques in der Hirnrinde, besonders 
in der 2. Rindenschicht. Etwas modifizierte Mannxsche Färbung 
(Fixierung in der WEIGERTschen Gliabeize). Aus dem Falle B. (II). 


Tafel XXI. 


Fig. 1 u. 2 sind mit Planar Zeiss ohne ÖOkular bei 1,2 m 
Plattenabstand photographiert. 

Fig. 1. Übersichtsbild. Aus dem Falle I. Parietallappen. 
WEIGERTsche Markscheidenfärbung. — Miliare Lichtungen in dem 
Markscheidengeflecht an der Grenze der Radii. Stellt das Negativ 
des in Fig. 2 wiedergegebenen Bildes dar, bei welchem die Plaques 
positiv imprägniert sind. 
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Fig. 2. Übersichtsbild. Aus dem Falle II. Miliare Plaques 
in der Hirnrinde. BIELSCHosKkYsche Methode. 


Tafel XXI. 


Fig. 1 ist mit Planar Zeiss ohne Okular bei 1,2 m Platten- 
abstand photographiert. 

Übersichtsbild. Aus dem Falle I. Seitenfläche einer Parietal- 
windung. Starke Ausfälle und Verschiebungen, besonders in der 
3. Rindenschicht. 

Fig. 2 ist mit Apochromat Zeiss 2 mm Projektionsokular 2 
photographiert. 

Aus dem Falle III. Fixierung in der WEIGERTschen Gliabeize. 
Gefrierschnitte. Färbung mit RIBBERTschem Hämatoxylin. Drei 
sroße Gliazellen um eine Plaque. 

Fig. 3 ist mit Apochromat Zeiss 2 mm Projektionsokular 2 
photographiert. 

Aus dem Falle I. Gliafärbung nach BEnpDA. Die Reste der 
Plaque sind von Gliafasern eingekapselt. Das Terminalstadium der 
Plaque hat mit den Amyloidkörperchen gewisse Ähnlichkeiten. Vgl. 
Text. 

Fig. 4 ist mit Apochromat Zeiss 2 mm Projektionsokular 2 
photographiert. 

Aus dem Falle 3. Fixierung in der WEIGERTschen Gliabeize; 
Gefrierschnitte. Färbung mit RIBBERTschem Hämatoxyilin. Kapillare 
aus der Hirnrinde mit Einlagerungen um dieselbe. 
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Circa le alterazioni della corteccia cerebrale 
conseguenti ad intossicazione sperimentale da carbo- 
nato di piombo (Encefalite produttiva). 


Dr. FRANCESCO BONFIGLIO, 


Assistente nella R, Clinica psichiatrica di Roma. 


(Con le Tavole XXIV—XXVI.) 


Intorno all’intossicazione saturnina esiste una ricca letteratura, 
specialmente per quel che riguarda il sistema nervoso. Una rassegna 
dettagliata e completa di questa letteratura esorbiterebbe dai limiti 
del presente lavoro e per ciö rimando chi volesse orientarsi sulle 
principali questioni che si agitano sull’argomento, sopratutto ai lavori 
dello SrıEesLirz®?!), del QuUENSEL??) e del Progst?!), dove trovasi la 
bibliografia antica e recente. E poich& i reperti -soltanto macroscopici- 
che sono riferiti nei lavori piü antichi non offrono interesse per il 
mio lavoro, mi limiterö a citare unicamente quelli dove sono riportati 
i reperti isto-patologici osservati sia nell’uomo sia negli anımalı da 
esperimento. Per quanto riguarda i reperti macroscopici, accennero 
soltanto di passaggio che, esclusi quei casi dubbi di intossicazione 
saturnina, che molto verosimilmente rientrano nel quadro della para- 
lisi progressiva, sono state nell’uomo osservate: lesioni dipendenti 
da grossolane alterazioni vasali (trombosi dei seni venosi, emorragie 
nelle meningi, focolai emorragici grandi e piccoli, antichi e recenti in 
punti vari della sostanza dei centri nervosi, rammollimenti, ateroma 
dei grossi vasi della base, ecc.), variazioni del contenuto di liquido 
nelle cavitä dei centri nervosi (idrocefalo interno ed esterno), edema 
ed anemia della sostanza cerebrale, alterazioni dell’aspetto e della 
consistenza delle meningi, atrofia di vario grado delle circonvoluzioni 
cerebrali ecc.; mentre in un altro buon numero di casi non furono 
osservate alterazioni di sorta. 

Il lavoro piü antico, per quel che io sappia, nel quale & fatto 
un breve cenno del reperto 'isto-patologico del cervello nell’intossi- 
cazione saturnina € quello di v. KussMmAauL e MAIER!®). Questi A.A. 
descrivono in un caso di colica saturnina senza sintomi cerebrali, aumento 
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del connettivo attorno ai vasi sanguigni del cervello e, pilü specialmente 
nella corteccia cerebrale, restringimento dei piccoli tronchi arteriosi. 

Il v. MonAakow 13) in un caso di intossicazione saturnina cronica 
trovö: macroscopicamente spiccata atrofia dei lobi frontali e parietali, 
idrope meningeo e aderenze della pia con le ossa craniche, ventricoli 
laterali dilatati. granulazioni ependimali. Microscopicamente: 
nella corteccia cerebrale aumento dei nuclei delle pareti vasali; nelle 
guaine avventiziali dilatate numerosi elementi linfoidi, accumuli di 
grasso e di pigmenti, cellule granulo-adipose; fatti proliferativi e depo- 
siti di grasso nei capillari. In alcuni punti iperplasia della nevroglia. 
Cellule nervose rimpicciolite, retratte. 

Il CENT?) in un caso, decorso con grave anemia e cachessia, con 
paralisi ed atrofie, trovö: macroscopicamente intorbidamento della 
dura madre, atrofia, edema ed anemia della sostanza cerebrale. Micro- 
scopicamente nel cervello vasi con pareti atrofiche, infiltrate di 
grasso, attorno ad essi proliferazione del tessuto nevroglico a focolai. 
Nelle cellule nervose rigonfiamento torbido, degenerazione grassa, defor- 
mazione e spostamento alla periferia dei nuclei; col metodo del Golgi 
atrofia varicosa dei prolungamenti protoplasmatici, talvolta prolunga- 
mento nervoso finemente granuloso. Queste alterazioni delle cellule 
nervose, diffuse in tutta la corteccia e piü nei lobi frontali, l’A. 
trovö prevalentemente raggruppate attorno ai vasi sanguigni. Ana- 
loghe alterazioni trovö nelle cellule nervose del midollo spinale. 

Il QuUENSEL ??) in un caso di psicosi acuta da intossicazione satur- 
nina cronica trovö: macroscopicamente iperemia venosa della dura 
madre e della pia, meningi molli torbide, ispessite, edematose, atrofia 
delle circonvoluzioni frontali e parietali, focolaio emorragico super- 
ficiale recente nella regione rolandica di sinistra. Nel midollo spinale 
nessuna alterazione. Microscopicamente: pia ispessita per pro- 
liferazione connettivale, focolai emorragiei tra la pia e la corteccia, nei 
vasi della pia ispessimento della parete per proliferazione dell’avven- 
tizia, nelle guaine vasali pigmento ed infiltrazione cellulare.. Nella 
corteccia vasi tortuosi, con dilatazioni ampollari, proliferazione special- 
mente dell’avventizia dei vasi piü grossi; nelle guaine vasali dilatate 
accumuli di pigmento e di grasso e cellule granulo-adipose. In qualche 
punto piccole emorragie recenti. ÜCellule di nevroglia numericamente 
aumentate attorno ai vasi o riunite in gruppi tra la sostanza grigia 
e la bianca; frequenti cellule aracnıformi. Le cellule nervose mostravano 
due tipi diversi di alterazione: rigonfiamento torbido e sclerosi; con- 
tenevano spesso nel loro protoplasma depositi di grasso. Le fibre 
nervose erano varicose, inegualmente colorate: qua e la „residui 
mielinici“. Nel midollo spinale trovö cromatolisi ed abbondante pig- 
mento nelle cellule nervose, aumento dei nuclei nevroglici: nessuna 
alterazione nei vasi. 

Il Prost ?!) in un caso di psicosi acuta da intossicazione satur- 
nina riscontrö: macroscopicamente edema delle meningi molli e del 
cervello, focolai anemici circondati da zone iperemiche nel talamo 


561 


ottico e nel nucleo lenticolare. Microscopicamente, cromatolisi delle 
cellule nervose delle corna anteriori del midollo spinale e delle grandi 
piramidali della corteccia cerebrale; nessuna alterazione delle fibre 
nervose del cervello, del midollo spinale, dei nervi periferici. 


Le ricerche sperimentali sull’intossicazione da piombo per 
quel che riguarda il sistema nervoso centrale, sono state rivolte soltanto 
a stabilire le alterazioni delle cellule nervose. 

Le ricerche fatte prima della scoperta del metodo del NıssL 
hanno soltanto valore storico, perche i metodi allora in uso non per- 
mettevano uno studio fine della struttura delle cellule nervose. Ciö 
vale anche per le ricerche dello StiesLıtz?®) il quale in cavie ed in 
conigli riscontrö nel cervello degenerazione vacuolare delle cellule 
nervose, emorragie recenti ed infiltrati cellulari (?). 

Il Nısst!#) & stato il primo a darci una descrizione particolareg- 
giata delle alterazioni che col suo metodo mostravano le cellule nervose 
nell’intossicazione da piombo. Egli descrive nelle cellule nervose delle 
corna anteriori del midollo spinale di un coniglio morto dopo essere stato 
per dieci giorni sottoposto ad inalazione di biacca di piombo, le seguenti 
alterazioni: le zolle del NıssL diventano piü piccole mentre nella 
sostanza acromatica compaiono minutissimi granuli colorati, ben netti, 
che le danno aspetto punteggiato. Progredendo l’alterazione, le zolle 
finiscono per scomparire mentre tutto il protoplasma ed i prolungamenti 
protoplasmatici acquistano un aspetto finamente granuloso; piü tardi 
cominciano a comparire delle parti del tutto scolorate che si molti- 
plicano e si estendono a tutto il protoplasma. La cellula va incontro 
alla distruzione. Contemporaneamente si osservano alterazioni nel 
nucleo: la membrana che appare dapprima circondata da un alone 
chiaro, va scomparendo, il nucleo perde la sua struttura ed acquista 
un aspetto granuloso; queste granulazioni vanno addensandosi attorno 
al nucleolo ed il nucleo appare nel suo insieme retratto, angoloso, 
dentellato; in uno stadio finale tutto il nucleo & ridotto ad un piccolo 
grumo intensamente colorato nel quale si distingue appena il nucleolo. 

Il Lusaro !!), iniettando acetato neutro di piombo al 5°/,, ha 
avvelenato dei cani per una durata varia da uno a due mesi, ucci- 
dendo gli animali nel corso dell’intossicazione o qualche tempo dopo. 
Nei gangli spinali trovö spezzettamento diffuso delle zolle cro- 
matiche le quali finivano col ridursi in una fine polvere sparsa per 
tutto il protoplasma, che andava incontro ad una progressiva decolo- 
razione. Alla periferia della cellula ha osservato un gruppetto di 
granuli di pigmento giallo-chiaro colorato in bruno-chiaro per azione 
dell’acido osmico. Tl nucleo negli stadi piü avanzati si presentava 
rimpiceiolito. Nei preparati all’ematossilina DELAFIELD „la parte acro- 
matica fibrillare non guadagna per nulla in evidenza‘ Nelle cellule nervose 
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del midollo spinale ha notato disgregazione in situ delle zolle 
. del NıssL, solo in un periodo piü avanzato dispersione ed impallidimento 
dei granuli cromatici, zolle di pigmento giallo in un gruppetto alla 
periferia della cellula; anche qui la parte acromatica fibrillare non 
guadagna in evidenza (em. DELAFIELD). Nella corteccia cerebellare 
cromatolisi periferica nelle cellule di PURKINJE seguita solo con ritardo 
dall’alterazione della parte acromatica. Nella corteccia cerebrale 
disgregazione della parte cromatica, alcune delle cellule grandi piramidali 
mostravano deformazione e rigonfiamento del corpo cellulare; la disso- 
luzione polverulenta era massima nella parte rigonfiata. Zolle di 
pigmento nella base della cellula. | 

Lo SCHAFFER?®) trovö due tipi di degenerazione delle cellule ner- 
vose nell’avvelenamento cronico da piombo: il primo consiste in una 
disgregazione granulare delle zolle del NıssL; la cellula diviene 
omogenea con nucleo retratto. Laltro consiste in una dissoluzione 
delle zolle del NıssL nella sostanza acromatica; la cellula diviene 
pallida, i prolungamenti protoplasmatici si distruggono, il nucleo 
scompare. 

Il NıssL!°) in un lavoro successivo ha descritto le alterazioni 
delle cellule nervose in conigli avvelenati con dosi piü forti di piombo. 
Nelle cellule nervose della corteccia cerebrale trovö un tipo caratte- 
ristico di degenerazione: il processo consiste in una dissoluzione 
della cellula, le parti cromatiche scompaiono mentre si colora la 
parte acromatica. Tutta la cellula acquista una colorazione pallida 
indistinta, si notano qua e la dei grumi accanto a parti intera- 
mente scolorate. Il nucleo acquista anch’esso una pallida colorazione, 
ma conserva le sue dimensioni; membrana e nucleolo scompaiono; si 
formano le cosi dette „ombre di cellule“. 


Essendo state le ricerche sperimentali nell’avvelenamento per 
piombo fino ad oggi rivolte soltanto allo studio delle alterazioni delle 
cellule nervose, come risulta dalla letteratura da me brevemente rias- 
sunta, ho voluto, ripetendo esperienze analoghe a quelle fatte dai 
precedenti AA, estendere tale studio a tutti i componenti del tessuto 
dei centri nervosi. Ritengo opportuno comunicare I reperti isto-pato- 
logiei osservati poich® questi, oltre ad avere importanza per la cono- 
scenza delle alterazioni provocate da questo agente tossico, per la 
loro natura offrono, a mio parere, anche interesse per la patologia 
dei centri nervosi in generale. 
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Per quanto riguarda il trattamento cui sono stati sottoposti gli 
animali e le manifestazioni in essi notate in vita, non avendo io 
stesso avuto occasione di presenziare le esperienze, riporterö le notizie 
avute in proposito dal Dott. ALZHEIMER, alla cortesia del quale debbo 
il materiale. 

Gli animali d’esperimento sono stati tre cani. Ogni giorno 
insieme al cibo ad essi veniva somministrata una quantitä di circa 
gr. 3 di carbonato di piombo. Dopo circa otto giorni dalla prima 
somministrazione gli animali rifiutavano il cibo ed avevano forte vomito 
e diarrea.. Questo stato, durante il quale veniva necessariamente 
sospesa la somministrazione del piombo, durava da due a quattro 
giorni. Dopo questo periodo — tornando i cani a prendere il cibo —, 
si tornava a dare il tossico quotidianamente, ma in dose minore, circa 
gr. 2. Dopo altrı 5—7 giorni ritornavano di nuovo sintomi d’insoffe- 
renza per un periodo che durava un po’ piü a lungo, circa una sSetti- 
mana, durante la quale si doveva nuovamente sospendere la sommini- 
strazione del piombo. Passato questo periodo, tornando gli animali 
nelle condizioni primitive, veniva data una dose ancora minore di 
piombo, circa gr. 1, a giorni alterni; e cosi fino alla fine delle espe- 
rienze senza altre interruzioni. 

Gli animali sin dai primi giorni della somministrazione, si mo- 
stravano accasciati, stavano tutto il giorno accovacciati in un angolo, 
di quando in quando erano presi da tremori in tutto il corpo. Questo 
stato si mantenne aggravandosi fino alla morte. 

Non si osservarono paralisi limitate a singole parti del corpo; 
nei periodi piü avanzati si rilevö notevole rigidita e lentezza dei 
movimenti. 

La durata della somministrazione & stata dai 30 ai 5O giorni. 
E cioe&: uno dei cani € morto un mese dopo la prima somministrazione; 
gli altri due sono stati uceisi quando per le loro condizioni generali 
si supponeva prossima la morte, uno dopo 35 giorni, l’altro dopo 51 
giorni. 

Autopsia. — In nessuno dei tre cani si notarono alterazioni 
macroscopiche degli organi interni. Il cuore con pareti di spessore 
e struttura normali, endocardio liscio, lucente, cavitä non dilatate. 
Aorta liscia, lucente, elastica, in nessun punto segni di alterazioni 
vasali. 

Nulla a carico del cervello e delle meningi. Nulla a carico dei 
grossi vasi della base. Nulla a carico del midollo spinale e dei suoi 
involucri. 

Esame Microscopico. — I liquidi adoperati per la fissazione 
sono stati i seguenti: Alcool a 96°, Formolo al 10°/,, liquido del 
MvELLER, mordente del WEIGERT per la nevroglia, alcool ammoniacale 
(quindi nitrato d’argento 2°/, ecc.) per il metodo del CAsAaL, Jiquido 
dello ZENKER, formolo, quindi liquido del FLEMMING. 

I metodi di colorazione adoperati sono stati i seguenti: Metodo 
originale del NıssL, bleu di toluidina, bleu policromo, PAPPENHEIM- 
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UnnA, triacida del PAPPENHEIM, triacida dell’EHRLICH ecc. Metodo 
del Mann (dallo ZENKER). Metodo del BIELSCHOWSKY, del CAJAL“). 
Metodo dell’ALZHEIMER per la nevroglia (inedito). VAN GIESON- WEIGERT, 
comuni colorazioni per il connettivo. WEIGERT per le fıbre elastiche. 
HERXHEIMER, doppia colorazione fucsina acida verde di metile, fucsina 
acida e Lichtgruen (nei pezzi trattati con liquido del FLEMMING). 

Essendo andato perduto il materiale che era stato fissato nel 
liquido del MUELLER, non ho creduto di accingermi allo studio mi- 
nuto delle fibre nervose, data la ben nota insufficienza e la incertezza 
dei reperti che offre il materiale fissato in formolo di fronte ai comuni 
metodi di colorazione (PERUSINI” bis, >Oter), 

Siccome le alterazioni sono pressoche uguali in tutti e tre i 
cani, differendo solo per intensitä, per brevitä e per evitare inutili 
ripetizioni le descriverö insieme, limitandomi a notare volta per volta 
le eventuali differenze osservate nei tre animali. 

Guardando per trasparenza ad occhio nudo delle sezioni di cor- 
teccia cerebrale allestite secondo il metodo del NıssL, si nota che 
esse non sono colorate uniformemente, ma presentano negli strati piü 
profondi della sostanza grigia dei focolai circoseritti che spiccano su 
tutto il resto della sezione per l’intensitä della colorazione. Lo studio 
mieroscopico ci fa rilevare che le alterazioni che si osservano in 
corrispondenza di queste zone, sono per qualitä e per intensitä ben 
differenti da quelle di tutto il resto della corteccia. KE’necessario 
quindi dividere la descrizione in due gruppi: 1. Alterazioni a focolaio. 
2. Alterazioni diffuse. 


Alterazioni a focolaio. 


La disposizione dei focolai &@ caratteristica (fig. 1, 2, 3, tav. XXIV, 
fig. 1, tav. XXV). Hanno sede esclusiva nella sostanza grigia della 
corteccia cerebrale, non si estendono mai nella sostanza bianca sotto- 
stante, alcuni soltanto la invadono per un brevissimo tratto. Tutti i 
focolai si trovano nella convessitä delle circonvoluzioni e soltanto 
quando sono molto estesi possono riscontrarsi anche nella parte della 
corteccia che giace nel fondo dei solchi. Occupano soltanto gli strati 
profondi della corteccia, proprio nel limite con la sostanza bianca: 
in altezza non oltrepassano lo strato delle grandi piramidali; in 
larghezza hanno estensione varia, talvolta sono limitati alla sommitä 
della eirconvoluzione, tal’altra si estendono a tutta la porzione di 
corteccia compresa tra due solchi successivi, in altri casi ancora, 
come giä ho notato, si trovano perfino nel fondo dei solchi. Hanno 
limiti netti in corrispondenza della sostanza bianca, dove si arrestano 
bruscamente, i limiti sono meno netti nella parte superiore, molto piü 
sraduali lateralmente. Circa la diffusione dei focolai essi si riscon- 





*) Non ho potuto fare il metodo del DowAGGIo, per mancanza di materiale 
fissato in piridina. 
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trano in tutti i lobi cerebrali. Il numero e le dimensioni loro sono 
maggiori nei due cani che hanno subito un trattamento piü lungo. 

Comincerö dal descrivere le alterazioni istologiche quali si 
presentano nei focolai che hanno raggiunto il massimo della loro 
evoluzione; descriverö in seguito brevemente le differenze che si notano 
tra i diversi focolai. 

A piccolo ingrandimento questi focolai risaltano su tutto il resto 
della sezione per il numero straordinario di vasi di dimensioni co- 
lossali e di colorito molto scuro; tutto il fondo ha un colorito ab- 
normemente intenso (fig. 1, tav. XXV). L’esame microscopico con 
forti ingrandimenti ci fa rilevare le seguenti particolaritä: 

Cellule nervose. Nei preparati allestiti secondo il metodo 
del NıssL (inclusione in celloidina, colorazione con bleu di toluidina) 
le cellule nervose mostrano una grande quantitä di alterazioni di 
aspetto diverso. Tra questa complicata varieta di forme si possono 
pero distinguere due tipi principali. 

Uno dei tipi € caratterizzato da ingrossamento ed arrotondamento 
di tutto il corpo cellulare che si accompagnano con un progressivo 
impallidimento del protoplasma (fig. 1, 2, 3, 4, 5, 10, tav. XXVI]). 
I contorni della cellula si fanno indistinti, le zolle del NıssL si risolvono 
in minutissimi granuli pallidi che sono distribuiti ugualmente per 
tutto il protoplasma oppure questo assume una colorazione pallida 
omogenea (fig. 10, tav. XXV]). 

Il tratto d’impianto dei prolungamenti protoplasmatici non si 
osserva piü anche in cellule poco alterate; uno di essi — per lo 
pi l’apicale — persiste piü a lungo, si mostra ingrossato, si colora 
per un tratto piü lungo del normale, offre la medesima struttura 
del protoplasma cellulare. Il nucleo in talune cellule & rigonfiato, 
in altre & rimpicciolito; i suoi limiti col protoplasma sono indistinti, 
non si osserva la membrana, il contenuto nucleare od & del tutto incolore 
od assume una pallida colorazione uniforme in cui si distingue soltanto 
il nucleolo che ha aspetto e dimensioni normali (fig. 2, tav. XXVI). Nella 
maggior parte perö delle cellule che vanno incontro a questa alterazione 
non si scorge piü alcun nucleo (fig. 1, 3, 10, tav. XXVI). Numerosi 
vacuoli invadono tutto il protoplasma; in altri casi, progredendo l’al- 
terazione, tutto il corpo cellulare, che non lascia piüı scorgere struttura 
alcuna, appare d’un pallore estremo; si hanno cosi gli aspetti illustrati 
nella fig. 5, tav. XXVI. 

L’altro tipo & caratterizzato invece da rimpicciolimento e defor- 
mazione del corpo cellulare accompagnato da ipercolorazione del pro- 
toplasma (fig. 6, 7, 8, 9, tav. XXVD. Questo in alcuni casi offre 
una intensa colorazione uniforme (fig. 6, tav. XXVI), in altri cası 
invece mostra delle porzioni informi scure accanto a parti meno 
intensamente colorate (fig. 7, tav. XXVJ). Dei prolungamenti pro- 
toplasmatici per lo pitı non si vede altro che l’apicale il quale si 
puö seguire per un buon tratto e spesso & tortuoso, ipercolorato. Il 
prolungamento nervoso in alcune cellule si distingue per un breve 
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tratto, mostrando una struttura finemente granulosa, struttura che si 
presenta anche nel suo cono d’origine. Il nucleo & intensamente 
colorato, rimpicciolito, deformato (fig. 7, tav. XXVI), nei casi estremi 
non si scorge di esso altro che il nucleolo circondato da un alone 
chiaro (Te 26, 3,9 av XX WU), 

Una alterazione che merita speciale menzione e che per lo piü 
colpisce le cellule che offrono il primo tipo di alterazione & rappresentata 
dalla presenza di granuli rotondi, netti, intensamente colorati. Detti 
granuli si presentano disposti in serie ai due lati dei prolungamenti 
protoplasmatiei (fig. 10, tav. XX VI); pilı frequentemente perö coprono 
tutta la superficie del prolungamento stesso (fig. 1, 2, tav. XXVI). 
In altri casi si estendono a buona parte della superheie del corpo 
cellulare; ed in altri casi ancora ricoprono quasi tutto il corpo cellulare 
che in tal modo appare ridotto ad una pallida trama punteggiata (fig. 5, 
tav. XXV]) Di tali granuli se ne vedono sparsi per tutto il focolaio 
disposti in serie che forse seguono la direzione dei prolungamenti delle 
cellule nervose. Nel mio caso non si puö sempre con certezza affer- 
mare che detti granuli giacciano all’esterno del protoplasma cellulare 
e ciö specialmente quando essi invadono gran parte o tutta quanta 
la superficie della cellula. 

La maggior parte delle cellule nervose si presentano circondate 
da numerose cellule di nevroglia in preda ad alterazioni regressive 
(fig. 9, 10, 11, tav. XX VI) o progressive (fig. 3, 4, 7, 8, 12, tav. XXV), 
o molto spesso da cellule granulo-adipose (fig. 22, 23 tav. XXVII). 
In questi casi le cellule nervose presentano spesso incisure e defor- 
mazioni del contorno di grado piü o meno intenso, talvolta vere ca- 
vitä aperte all’esterno (fig. 10, 11, tav. XX VI). Alterazioni pit gravi 
offrono le cellule nervose che sono circondate dalle c. granulo-adipose. 
Esse vanno incontro ad un progressivo rimpicciolimento insieme a 
deformazione del contorno; nei gradi estremi tutta la cellula & ridotta 
ad una piccola massa irregolare, senza struttura, in cui spesso riesce 
impossibile riconoscere le diverse parti costituenti la primitiva cellula 
nervosa (fig. 23, tav. XXVII). 

I preparati allestiti secondo i metodi del BIELSCHOwSKY dal 
congelatore e del CAJAL, non mi autorizzano a trarre delle conclusioni 
attendibili circa lo stato delle neurofibrille. Le sostanze di disfaci- 
mento (in prima linea sostanze della serie dei grassi che con questi 
metodi si impregnano prendendo una colorazione scura) sono cosi 
abbondanti attorno alle cellule nervose da mascherarne la struttura. 
Tuttavia in quelle rare cellule che appaiono libere da dette sostanze 
di disfacimento & possibile ancora scorgere delle neurofibrille che per 
grossezza e per decorso appaiono normalı. 

Col metodo dell’ HERXHEIMER riesce difficile affermare con si- 
curezza se nelle cellule nervose si trovino granuli di sostanze grassose. 
La difficolta dipende principalmente dal fatto che le cellule nervose 
sono molto frequentemente attorniate da numerosi elementi che conten- 
gono ammassi enormi di granuli colorati in rosso; e poiche i proto- 
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plasmi cellulari col metodo dell’ HERXHEIMER appaiono poco distinti 
e le sezioni dal congelatore hanno sempre un certo spessore, & spesso 
impossibile stabilire se tra i numerosi granuli che si vedono attorno 
alle cellule nervose ve ne siano di quelli che risiedano nell’interno 
delle cellule nervose stesse. ÜÖerto si @ perö che nei casi in cui si 
riescono a vedere i limiti del protoplasma delle cellule nervose ed 
in quelle poche che non sono attorniate da c. granulo-adipose non si 
notano granuli di grasso nell’interno del loro protoplasma (fig. 2, 
av. XXVc,2, 2). 

Nelle sezioni provenienti dal liquido del FLEMMING, incluse in 
celloidina, e colorate con fucsina acida e Lichtgruen, in qualche 
grande piramidale si notano scarsi granuli grossi, tinti in nero, distri- 
buiti uniformemente per tutto il corpo protoplasmatico. 

Cellule di nevroglia — Le cellule di nevroglia vanno in- 
contro ad alterazioni molto spiccate. Si puö dire che in tutto il 
focolaio non si trova una sola cellula di nevroglia che abbia conser- 
vato i suoi caratteri normali. Il carattere principale di queste altera- 
zioni consiste in una vivace e tumultuaria proliferazione. 

Questi caratteri dell’alterazione di tipo progressivo si notano 
tanto nel nucleo quanto nel protoplasma della cellule di nevroglia. 
Il nucleo & ingrossato, acquistando spesso dimensioni veramente straor- 
dinarie (fig. 13, tav. XXVI); la membrana nucleare appare ben 
colorata, il reticolo di linina spesso @ ben delineato; tutto l’interno 
del nucleo & cosparso da numerosissimi granuli cromatinici, piccoli, 
colorati in bleu intenso, disposti secondo le maglie del reticolo di 
linina; la caratteristica principale pero di questi nuclei in prolifera- 
zione & data dalla presenza di uno, due o piü granuli molto piü grossi 
degli altri, colorati metacromaticamente in violetto, isolati o confluenti 
in un’unica massa, grossa, irregolare, per lo piü eccentrica (fig. 4, 
tav. XXVlIa). La forma di questi nuclei & rotondeggiante od ova- 
lare, molto pilı spesso pero assume gli aspetti piü irregolari e biz- 
zarri (fig. 13, tav. XXVI). Il protoplasma appare ben colorato; ha 
limiti netti, si colora per una estensione molto maggiore della norma; 
& provvisto di numerosi prolungamenti che si dirigono in tutti i sensi 
(fig. 13, tav. XXVJ). La forma che assume tutto il corpo cellulare 
& delle pitı irregolari ne si puö ridurla entro un limitato numero di 
tipi. J]l protoplasma ha raramente struttura granulare, per lo piü in 
una parte o molto piü spesso in tutta la sua estensione assume 
V’aspetto di un elegante reticolo; tra le maglie di questo reticolo non 
& raro riscontrare nuclei in avanzata degenerazione e resti nucleari 
(fig. 13, tav. XXVID. Nei nuclei delle cellule di nevroglia si ri- 
scontrano molto frequentemente figure cariocinetiche (fig. 14, tav. 
XXV]). 

Queste si mettono meglio in evidenza colorando le sezioni colla 
triacida del PAPPENHEIM. La fig. 15, tav. XXVI, rappresenta una 
cariocinesi in una cellula di nevroglia, colorata con questo metodo: 
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vi si scorge un elegante fuso colorato in rosso e nell’equatore una 
serie di cromosomi colorati in bleu (monaster) (fig. 15, tav. XXVI). 

Le cellule di nevroglia cosi alterate sono sparse per tutto il 
focolaio; spesso si riuniscono in gruppi attorno alle cellule nervose 
(tie! 3,4, 7, tavo XV). 

Accanto alle alterazioni di tipo progressivo descritte, che senza 
dubbio rappresentano il carattere predominante delle alterazioni cui 
le cellule di nevroglia vanno incontro, si riscontra un piccolo numero 
di esse che mostrano alterazioni riferibili con tutta certezza a quelle 
di tipo regressivo. E qui sarebbe di grande interesse tener separati 
i due gruppi di alterazioni regressive: quelle semplicemente regressive 
da quelle progressivo-regressive*). Questa distinzione perö richiederebbe 
per se sola un gran numero di figure, e siccome ho in animo di 
trattare questa quistione da un punto di vista generale in un lavoro 
a parte, mi limiterö qui alla descrizione di alcune forme riscontrate 
nei miei focolai, senza stabilire a quale dei due gruppi di alterazioni 
regressive siano esse da riferirsi. Queste forme si trovano riprodotte 
nelle seguenti figure. Nella fig. 28a, d, tav. XXVI sono riprodotte due 
cellule di nevroglia che hanno protoplasma retratto, angoloso, iper- 
colorato, in una di esse a struttura reticolata; nel nucleo si nota 
pienosi, omogeneizzazione, rimpicciolimento, deformazione. Nella fig. 27a, 
d, c, tav. XXVI sono rappresentati piccoli nuclei rotondi a strut- 
tura quasi omogenea, intensamente colorati, con una piccola porzione 
colorata metacromaticamente in violetto. Questi nuclei sono spesso 
sprovvisti di protoplasma, talvolta invece sono. circondati da un piccolo 
alone protoplasmatico anch’esso rotondeggiante, tal’altra infine sono 
circondati da un alone incolore. Molto frequentemente sono circondati 
da granuli grossi, spiccatamente basofili, di forma rotonda, talvolta 
in forma di bacilli (a, ). Spesso si trovano annidati in una in- 
cisura del contorno di qualche cellula nervosa (fig. 11a, tav. XXV). 
Nella fig. 105, c, tav. XXVI sono rappresentati alcuni nuclei di strut- 
tura analoga ai precedenti; ne differiscono per la forma semilunare. 
Spesso giacciono anch’essi in incisure del contorno di cellule nervose. 
Nella fig. 29a, d, c, d, tav. XXVI & riprodotto un altro tipo assunto 
dai nuclei delle cellule di nevroglia; & rappresentato da grossi blocchi 
di cromatina, isolati, rotondeggianti in numero di 3, 4 e piü, immersi 
in uno spazio vuoto ovalare o rotondo, limitato da una sottile parete. 
Alla parete aderisce talvolta una piccola massa protoplasmatica (d). 
Queste forme si notano per lo pi nel limite tra la sostanza grigia e la 
bianca. Nella fig. 30a, d, c, tav. XXVI infine sono riprodotte tre cellule 
di nevroglia che hanno un piccolo protoplasma granuloso provvisto 
di prolungamenti brevi terminati a punta, il contorno & netto, tutto 
il corpo cellulare appare retratto. Il primitivo nucleo & rappresentato 
da blocchi omogenei di cromatina irregolarmente sparsi per tutto il 


*) Alterazioni di tipo regressivo che colpiscono cellule giä progressiva- 
mente alterate. 
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protoplasma, in (c) da una massa unica omogenea sita al centro 
della cellula. % 

I metodi dell’ HEIDENHAIN e del VAN GIESON non mettono in 
evidenza in nessun punto dei focolai fibrille nevrogliche, mentre nello 
strato superficiale della corteccia cerebrale si vedono sottili fibrille 
nevrogliche, sebbene molto rare. 

Col metodo dell’ HERXHEIMER si notano attorno ai nuclei di nevro- 
glia che hanno caratteri progressivi, abbondanti accumuli di granuli 
di grasso, spesso in cosi grande quantit& da mascherare lo stesso 
nucleo. Pit frequenti ed abbondanti sono detti accumuli nelle cellule 
di nevroglia che circondano le cellule nervose (fig. 2, 6c, 2, tav. XXV). 
Attorno ai nuclei in preda ad alterazioni regressive non si riscontrano 
granuli di grasso, soltanto in pochi casi si vede qualche raro granulo, 
isolato, piccolissimo. NBeperti analoghi si osservano nelle sezioni colo- 
rate con fucsina acida e Lichtgrün, provenienti da materiale trattato 
col liquido del FLEMMING (dopo una settimana di soggiorno in formolo) 
ed incluso in celloidina. 

Vası sanguigni. — Gia guardando ad un piccolo ingrandi- 
mento un preparato allestito secondo il metodo del NıssL, tutto il 
focolaio appare attraversato da un grande numero di vasi sanguigni, 
di spessore straordinario, i quali in alcuni punti sono cosi abbondanti, 
spessi e stipati da lasciare pochissimo spazio libero tra di loro. In 
generale decorrono paralleli gli uni aglı altrı diretti perpendicolar- 
mente alla superficie della corteccia cerebrale; numerose ramifica- 
zioni si dirigono perö in tutti i sensi (fig. 2, 3, tav. XXIV, fig. 1, 
tav. XXV). 

Ad un esame pil minuto, ad un forte ingrandimento con un 
obbiettivo ad immersione, si osserva come l’ingrossamento dei vasi 
sanguigni (che normalmente negli strati della corteccia dove risiedono 
i focolai |strati profondi] sono quasi esclusivamente di tipo capillare e 
precapillare), e dato dal sovrapporsi di numerosi strati di cellule della 
parete vasale; di tali strati se ne possono contare talvolta perfino 5, 6 
(fig. 1, tav. XXVIIl. Tanto le cellule dell’endotelio, quanto quelle 
dell’ avventizia hanno caratteri spiccatamente progressivi: nuclei grossi, 
ricchi di granuli cromatinici, intensamente colorati di cui alcuni piü 
grossi colorati metacromaticamente in violetto (fig. 16, tav. XXVI, 
fig. 7, tav. XXVII); protoplasma abbondante intensamente colorato. 
Per l’intensa proliferazione vanno scomparendo i caratteri morfologici 
differenziali tra le cellule endoteliali e quelle avventiziali; i nuclei 
di entrambe assumono forma ovalare sicche ]’ unico criterio differenziale 
che ci resta & quello fornitoci della loro topografia ed anche questo 
criterio puo servirci soltanto molto grossolanamente, trattandosi di 
vası circondati da parecchi strati cellulari neoformati. Negli elementi 
sıa dell’ endotelio che dell’avventizia si riscontrano numerose figure 
cariocinetiche in diversi stadi di evoluzione. Nella fig. 26, tav. XXVI, 
& rappresentato un nucleo endoteliale in fase di spirema, nella fig. 6, 
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tav. XXVII, un nucleo dell’ avventizia gia diviso nei due nuclei figli. 
Per la vivace e tumultuaria proliferazione degli elementi cellulari 
della parete vasale (proliferazione che non avviene con la medesima 
intensita in tutti i punti del contorno vasale), il lume si presenta 
spesso eccentrico in vasi tagliati trasversalmente, mentre in sezione 
longitudinale presenta spesso un decorso tortuoso.. Üosi non & raro 
riscontrare in molti vasi in luogo del primitivo lume unico, parecchi 
lumi uno accanto all’altro: si hanno i cosidetti „‚pacchetti vasali‘ 
(Gefäßpakete). Nella fig. 1, tav. XXVII, in uno stesso vaso si vedono 
parecchi lumi (2) colpiti dal taglio in diverse direzioni; il fatto & 
ancora piü evidente nella fig. 8, tav. XXVII, dove il taglio ha interes- 
sato trasversalmente il vaso che appare provvisto di tre lumi separati. 
Nella fig. 25, tav. XXVI si vede uno degli stadi iniziali del processo 
di neoformazione vasale: una cellula endoteliale (@), il cui nucleo 
mostra segni evidenti della fase progressiva, assume forma grossolana- 
mente triangolare con la base aderente al vaso preesistente mentre 
coll’ apice & diretto nel tessuto circostante. Nella fig. 26, tav. XXVI, 
& riprodotto un altro esempio di neoformazione vasale anch’esso in 
uno stadio iniziale del processo: il nucleo della cellula endoteliale (@), 
destinata a formare il gettone vasale, aderisce in tutta la sua es- 
tensione alla parete vasale, il suo protoplasma pero manda un’espan- 
sione (d) in forma di saccoccia allungata che si allontana ad angolo 
retto dall’asse del primitivo vaso sanguigno. 

Le alterazioni sinora notate a carico dei vasi sanguigni (altera- 
zioni che si possono tutte raggruppare sotto l’unica denominazione di 
alterazioni di tipo progressivo e meglio ancora di tipo produttivo), 
costituiscono il fatto predominante. In un numero molto scarso di 
vasi sanguigni, perö, e piü specialmente in quelli che decorrono nella 
sostanza bianca immediatamente sottostante alla sostanza grigia si 
riscontrano talvolta nelle guaine vasali elementi cellulari rotondi, che 
senza dubbio sono linfociti, e qualche rarissimo plasmatocita. Nella 
fig. 2, tav. XXVII & rappresentato per l’appunto uno dei vasi san- 
guigni in cui questi elementi si trovano in maggior quantita. Bisogna 
notare che la frequenza di tali infiltrati & assai scarsa.. In un buon 
numero di vasi sanguigni l’elastica ha conservato il suo aspetto nor- 
male. In altri, specialmente in quelli che hanno subito un ispessi- 
mento piü notevole della parete, essa in luogo d’essere costituita da 
un’unica membrana (come normalmente nei precapillari e nei capillari 
della corteccia) che in sezione appare sotto forma di un sottile anello, 
& rappresentata invece da parecchi foglietti che circondano le cellule 
endoteliali proliferate (fig. 4, tav. XX VII). Nei vasi che posseggono 
parecchi lumi in luogo dell’unico primitivo (fig. 3, tav. XX VII), l’elastica 
forma attorno a ciascuno di essi lumi un anello completo (e) (in se- 
zione); da essa si dipartono anche delle lamelle secondarie (£,) che 
circondano le cellule endoteliali proliferate. Nella fig. 5, tav. XXVII 
& rappresentato un altro fatto importante a carico dell’elastica. Da 
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ciascuno dei due vasi si partono due gettoni vasali che coi loro pro- 
lungamenti vengono a fondersi insieme; in questo stadio in cui il vaso 
neoformato & ancora, almeno in parte, rappresentato da un tubo sottile 
(impervio?), si puö giä osservare ai due lati di esso una membranella 
elastica neoformata (e). 

Coi varıi metodi per la colorazione delle fibre collagene dei 
connettivi (BIELSCHOWSKY colla modificazione del LEVI; VAN GIESON, 
MALLORY etc.) non si nota aumento di fibre del connettivo neanche 
nei vasi piü ispessiti. 

Col metodo dell’HERXHEIMER sı notano attorno aı nuclei delle 
pareti vasali ricchi accumuli di granuli grassosi. Nei vasi colpiti 
dal taglio trasversalmente ed in quelli in cui il taglio caduto longi- 
tudinalmente & passato anche per il lume vasale si puö notare come 
gli accumuli di detti granuli sı limitino in massima parte ad occu- 
pare gli strati esterni della parete (fig. 3, tav. XXV). Reperti ana- 
loghi si osservano nelle sezioni provenienti da materiale trattato con 
il liquido del FLEMMING. 

Con i metodi opportuni non si nota degenerazione ialina, colloidale 
ecc. a carico dei vasi sanguigni. 

Cellule granulo-adipose — Un elemento che si trova in 
straordinaria quantitä in tutti gli stadi di sviluppo dei focolai e che 
forma l’elemento predominante dei nei focolai piü evoluti e la cosid- 
detta cellula ‚„granulo-adiposa“. In sezioni allestite secondo il metodo 
del NıssL il protoplasma delle c. granulo-adipose ha la tipica strut- 
tura reticolata che ha valso a tutta la cellula il nome di „Gitter- 
zelle‘ (BÖDECKER e JULIUSBURGER, NIssL) (fig. 16, 17, 18, tav. XXVIJ); 
le maglie del reticolo risultano composte da minutissimi granuli, ben 
netti, disposti in serie; gli spazi compresi tra le maglie, di forma 
ovalare, rotonda, o poligonale, per lo piü uguali tra di loro, talvolta 
disuguali, appaiono vuoti, talvolta contengono sostanze di varia natura 
(fig. 19, 20, tav. XX VII); nuclei fortemente degenerati, resti nu- 
cleari, granuli basofili ecc. Il nucleo ha caratteri spiccatamente pro- 
gressivi: & ricco di granuli cromatinici intensamente colorati, tra 1 
quali qualcuno piü grosso, colorato metacromaticamente in violetto: 
ha membrana ben colorata; forma rotonda, ovalare,, spesso con 
deformazioni del contorno sotto forma di incisure nel punto in cui 
qualche vacuolo piü grosso del protoplasma sembra comprimere la 
sua membrana; raramente ha sede nel centro della cellula, molto pıiü 
spesso & posto piü o meno eccentricamente. Molto frequentemente 
nei nuclei delle c. granulo-adipose si notano figure cariocinetiche; nelle 
fig: 7, 8, tav. XXV sono riprodotti due stadi diversi del processo: 
nella fig. 8 & riprodotta la fase di piastra equatoriale; nella fig. 7 i 
cromosomi si sono giä portati ai due estremi del fuso (fase di diaster). 
Spesso si riscontrano aspetti che parlano per una fase regressiva. 
Per quel che riguarda la forma di tutto il corpo cellulare delle sin- 
gole c. granulo-adipose, queste non si Possono raggruppare in un unico 
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tipo.. Ad esse si adatta molto bene ciö che il NıssL ha detto per la 
forma delle c. granulo-adipose in generale, cioe che la forma dipende 
dall’ambiente in cui esse si sviluppano. Infatti le c. granulo-adipose 
dei miei focolai hanno raramente la classica forma sferoidale (rotonda 
in sezione) che valse ad esse l’antica denominazione di sfere di grasso 
(Fettkugeln); la forma invece varia a seconda dei diversi punti del 
focolaio ed a seconda dei rapporti che esse prendono tra di loro e con 
gli altri elementi del tessuto. Le cellule che appaiono libere nella 
sostanza cerebrale assumono in sezione, oltre la forma rotonda, forma 
grossolanamente quadrangolare, rettangolare spesso molto allungata, 
talvolta hanno forma irregolare non paragonabile a figure geome- 
triche (fig. 16a, 20, tav. XXVIN. Forme analoghe si trovano spesso 
riunite in gruppi. Nei punti in cui vengono a contatto, comprimen- 
dosi le une contro le altre, assumono forme diverse. Spesso in una 
massa protoplasmatica unica si notano due o piü nuclei. La forma 
dipende anche dai rapporti che le c. granulo-adipose prendono con gli 
altri elementi del tessuto: cosi attorno alle cellule nervose esse si 
adattano al contorno di queste (fig. 22, 23, tav. XXVII), attorno ai 
vasi sanguigni formano un manicotto completo, comprimendosi le une 
contro le altre e contro la parete vasale, ed assumendo in sezione 
l’aspetto di un epitelio (fig. 21, tav. XXVII). Per ciö che riguarda 
la distribuzione, le c. granulo-adipose si trovano sparse per tutto il foco- 
laio isolate o riunite in grossi gruppi, si addensano attorno ai vasi 
sanguigni e attorno alle cellule nervose (fig. 2, 6, 7, tav. XXV, fig. 21, 
22 23,, bay. IXIXVII). 

Col metodo dell’ HERXHEIMER e nelle sezioni provenienti dal 
liquido del FLEMMING, il protoplasma delle c. granulo-adipose appare 
stipato da fitti accumuli di grossi granuli di grasso che si addensano 
attorno al nucleo (fig. 2 9, a, 7, 8, tav. XXV). 

Cellule a bastoncello. Un altro elemento che si riscontra 
molto frequentemente nei miei focolai, & rappresentato dalle cellule 
a bastoncello.. Nei preparati allestiti secondo il metodo del NıssL 
queste hanno la forma e la struttura descritta dagli autori (fig. 19, 20, 
tav. XXVJI): nucleo allungato, spesso irregolarmente allungato, con- 
torto sul suo asse o con qualche diramazione secondaria; protoplasma 
sviluppato in lunghezza ai due poli del nucleo, spesso con ramifica- 
zioni a struttura indistintamente granulare, intensamente colorato, 
ben delimitato dal tessuto circostante. Il nucleo di esse cellule a 
bastoncello € ricco di cromatina; questa & distribuita sotto forma di 
numerosi granuli piccoli, intensamente colorati in bleu, dai quali se 
ne differenziano uno 0 piü che appaiono piü grossi e sono colorati 
in violetto intenso; la membrana nucleare & ben delineata. Sono in- 
vece molto rari i nuclei retratti, diffusamente colorati, poveri di gra- 
nuli cromatinici. Il protoplasma raggiunge spesso dimensioni notevoli 
superando in lunghezza due o tre volte il nucleo, manda numerosi 
prolungamenti che si dirigono in tutti i sensi, spesso circonda il nu- 
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cleo in tutto il suo contorno. Frequentemente parecchie cellule a 
bastoncello si seguono una dopo l’altra disposte in serie secondo la 
loro lunghezza. In molte cellule a bastoncello ho potuto osservare 
nel protoplasma una struttura reticolata che ricorda in tutto e 
per tutto quella gia descritta per le c. granulo-adipose (fig. 9, 10, 
tav. XX VII). 

Per quel che riguarda la frequenza debbo notare che le cellule 
a bastoncello si trovano sempre in gran numero, ma non sembrano 
distribuite uniformemente: in alcuni punti sono piü numerose che 
in altri. 

Col metodo dell’ HERXHEIMER in molte cellule a bastoncello si 
mettono in evidenza numerosi granuli di grasso nel protoplasma 
(fie. 2c, 6, 4, 5, tav. XXV). Lo stesso fatto si nota col metodo 
dell’acido osmico (trattamento col liquido del FLEMMING). 

* 

Paragonando tra di loro le alterazioni riscontrate in un gran 
numero di focolai esaminati ho potuto notare che esiste un piccolo 
numero di essi (in ispecial modo nel cane cui era stata sommini- 
Strata una dose minore di piombo e per una durata piü breve di tempo), 
nei quali le alterazioni, pur essendo analoghe alle descritte, ne diffe- 
riscono per il grado molto meno intenso. Uno di questi focolai € 
rappresentato nella microfotografia riprodotta nella fig. 1, tav. XXIV. 
Come si vede in questa, talı focolai hanno una brevissima estensione 
che sı limita alla sommitä della circonvoluzione cerebrale; in sezioni 
allestite secondo il metodo del NISSL, a piccolo ingrandimento spiccano 
sul resto della sostanza corticale perche& i vasi in essi decorrenti sono 
piü evidenti e tutto il fondo, per quanto si prolunghi la differenzia- 
zione, conserva sempre un certo grado di colorazione diffusa.. Un 
esame minuto con obbiettivo ad immersione ci fa rilevare che le 
alterazioni in questi focolai sono di grado molto piü leggero di quelle 
che abbiamo imparato a conoscere. Le cellule nervose mostrano in 
massima parte il primo dei due tipi di alterazioni descritte, quello 
cioe caratterizzato da ingrossamento ed arrotondamento di tutto il 
corpo cellulare con contemporanea disgregazione ed impallidimento 
delle zolle del NıssL; il secondo tipo € invece molto raro a riscon- 
trarsi. I prolungamenti protoplasmatici sono spesso coperti dai gra- 
nuli basofili di cui ho gia parlato. Le cellule nervose in massima 
parte appaiono libere daglı elementi dai quali sono invece circondate ın 
grande abbondanza quelle dei focolai giä deseritti. Le cellule di 
nevroglia mostrano caratteri evidenti di una vivace proliferazione; sı 
notano frequentemente a carico dei loro nuclei figure cariocinetiche. 
Raramente si riscontrano nuclei di nevroglia con caratteri regressivi. 
I vası sanguigni mostrano anch’essi fatti proliferativi vivaci a carico 
degli elementi endoteliali ed avventiziali della loro parete; molto fre- 
quenti sono nei nuclei di questi elementi le mitosi. Non si nota pero 
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ispessimento delle pareti vasali; i gettoni vasalı sono molto rari; man- 
cano completamente i cosi detti „pacchetti vasali“. Dappertutto 
attorno ai vası manca qualsiası traccia di infiltrato cellu- 
lare d’origine ematogena. 

Le cellule granulo-adipose e le cellule a bastoncello, sebbene 
presenti in tutta l’estensione del focolaio, sono molto rare a paragone 
dei focolai di cui & stata data piüı ampia descrizione. 

Il metodo del BIELSCHOWSKY e del CAJAL non ci fanno rilevare 
alterazioni a carico delle neurofibrillee La membrana elastica dei 
vasi col metodo del WEIGERT non si mostra alterata. 

Infine il metodo dell’ HERXHEIMER e quello all’acido osmico ci 
danno gli stessi reperti gia osservati nei focolai piü gravemente colpiti, 
ma in grado molto minore. 

Tra questi focolai che mostrano alterazioni relativamente lievi 
ed i focolai che presentano tali alterazioni al massimo grado ne esiste 
un gran numero che offrono alterazioni di grado intermedio. 


Alterazioni Diffuse. 


La pia non presenta alterazioni degne di nota, se si esclude 
qualche rara e piccola emorragia recente e qualche punto in cui essa 
appare un po’ispessita. I vasi che in essa decorrono hanno aspetto 
normale, la membrana elastica non mostra alterazioni, manca qual- 
siasi infiltrato. 

Le cellule nervose mostrano alterazioni riferibili ai due tipi 
principali gia descritti parlando dei focolai, ma in grado molto meno 
intenso. Queste alterazioni non sono ugualmente distribuite per tutta 
la corteccia, ma sono in alcuni punti pil accentuate che in altri; in 
altri punti ancora le cellule hanno aspetto normale. 

Le cellule di nevroglia hanno nucleo grosso, rieco di cromatina 
e protoplasma abbondante, ben colorato, spesso con numerosi pro- 
lungamenti; raramente si riscontra qualche nucleo di nevroglia piccolo 
omogeneo, intensamente colorato con granuli basofili attorno. Col 
metodo dell’ HERXHEIMER attorno ad alcuni nuclei di nevroglia, e piü 
frequentemente attorno a quelli che sono addossati alle cellule nervose, 
si notano gruppi di granuli minutissimi di grasso. Questi aggruppa- 
menti hanno nel loro insieme forma triangolare con la base aderente 
al nucleo; se ne possono contare perfino quattro, simmetricamente 
disposti attorno ad un medesimo nucleo. 

I vasi sanguigni mostrano sia nell’endotelio che nell’avventizia 
cellule con nuclei riechi di cromatina e con protoplasma abbondante 
ed intensamente colorato.. Non si osservano moltiplicazioni nucleari, 
non gettoni vasali, non „pacchetti vasali‘“. La parete vasale non 
appare in nessun punto ispessita. Non ci sono infiltrati di nessun 
senere. Col metodo del WEIGERT per l’elastica i vasi appaiono ceir- 
condati da un grande spazio vuoto attraversato da sottili trabecole, 
l’elastica ha aspetto normale. Col metodo dell’ HERXHEIMER attorno 


9175 


ai nuclei delle pareti vasali si notano scarsi accumuli di grossi granuli 
di grasso. In prossimita dei focolai le alterazioni descritte si presen- 
tano in un grado molto piü intenso. Nella sostanza bianca sottostante 
ai focolai i nuclei di nevroglia sono ricchi di granuli cromatinici e sono 
eircondati da uno straterello di protoplasma rotondeggiante spesso piü 
sviluppato da un lato; si presentano aumentati attorno ai vasi san- 
guigni. Questi sono molto dilatati ed i nuclei della loro parete sono 
molto ipertrofici. 


Riassumendo: 


In cani sottoposti ad una intossicazione subacuta da piombo non 
si @ notata all’autopsia alcuna alterazione degna di nota ne a carico 
dei centri nervosi, ne a carico degli altri organi. 


L’esame microscopico della corteccia cerebrale ci ha fatto 
rilevare alterazioni distribuite a focolai. 


La disposizione di tali focolai & caratteristica: hanno sede co- 
stantemente nella sostanza grigia della corteccia cerebrale dove occu- 
pano la sommitä delle circonvoluzioni. Si trovano sempre localizzati 
negli strati profondi della corteccia, estendendosi in altezza dal limite 
con la sostanza bianca fino allo strato delle piccole piramidali; sol- 
tanto negli stadi piü avanzati possono estendersi nella sostanza bianca 
sottostante per un brevissimo tratto. Sono molto numerosi e diffusi 
a tutte le circonvoluzioni cerebralıi. 


Le alterazioni che si riscontrano in questi focolai Ppossono rias- 
sumersi brevemente nel seguente modo: 


Le cellule nervose mostrano alterazioni riferibili a due tipi 
principali. L’uno & caratterizzato da ingrossamento ed arrotondamento 
del corpo cellulare, da disgregazione delle zolle del NıssL in granuli 
che vanno gradatamente impallidendo e da contemporanea dissoluzione 
del nucleo; l’altro & dato da rimpicciolimento e retrazione del corpo 
cellulare, ipercolorazione del protoplasma, ipercolorazione e retrazione 
del nucleo. Inoltre si riscontrano frequentemente granuli scuri at- 
torno ai prolungamenti e perfino attorno al corpo protoplasmatico 
delle cellule nervose (prodotti di distruzione di fini strutture ner- 
vose, reticolo di GOLGI, spine dei prolungamenti protoplasmatici?) 
Nessuna alterazione constatabile delle neurofibrille. Non grave de- 
generazione grassosa col metodo dell’ HERXHEIMER, col metodo 
all’ acido osmico pochi granuli colorati in nero isolati nel protoplasma 
di qualehe grande piramidale. 
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Le cellule di nevroglia hanno spiccati caratteri progressivi 
con frequenti cariocinesi. Le alterazioni regressive sono molto meno 
frequenti. Nel protoplasma delle cellule di nevroglia si notano abbon- 
danti accumuli di sostanze grassose. 

I vasi sanguigni mostrano anch’essi segni evidenti di una tumul- 
tuaria e vivace proliferazione. Tutti gli elementi cellulari della loro 
parete, sia dell’avventizia che dell’endotelio hanno spiccati caratteri 
progressivi, e presentano numerosissime figure cariocinetiche. La parete 
vasale si mostra dovunque enormemente ispessita. L’ispessimento 
risulta di numerosi strati neoformati riechi di cellule a nucleo ovalare, 
strati che vengono a sovrapporsi ai preesistenti. L’accrescimento 
non & distribuito ugualmente a tutto il contorno vasale, per cui il lume 
del vaso viene spesso a trovarsi spostato alla periferia. Si riscontrano 
numerosi gettoni vasali e „pacchetti vasali“. Anche la membrana 
elastica mostra fatti di neoformazione. Non si notano la degene- 
razione ialina, n& la colloidale ece. Si riscontrano riechi accumuli di 
grasso attorno ai nuclei degli strati piü esterni dei vasi. Dette 
alterazioni dei vasi sanguigni che possono raggrupparsi tutte sotto 
l'unica denominazione di „alterazioni produttive“* sono quelle che 
dominano il quadro anatomo-patologico. Accanto ad esse, perö limi- 
tata ad un piccolo numero di vasi, si riscontra una moderata infil- 
trazione di linfociti e di scarsissimi plasmatoeiti. Tutto il focolaio in 
tutta la sua estensione € occupato da numerosissime c. granulo-adipose 
che si fanno piü numerose e fitte attorno ai vasi sanguigni ed alle 
cellule nervose. Un altro reperto costante & dato dalle cellule a 
bastoncello che in gran numero sono distribuite senza regola appa- 
rente per tutto il focolaio. 

Accanto a focolai che presentano alterazioni cosi spiccate se ne 
trovano altri in cui si notano ugualmente alterazioni degenerative a 
carico delle cellule nervose, alterazioni proliferative a carico delle 
cellule di nevroglia e dei vasi sanguigni e presenza di ce. granulo-adipose 
e di cellule a bastoncello, ma questi fatti sono molto meno accentuati. 
I vasi sanguigni non sono ispessiti, scarsi sono i gettoni vasali, man- 
cano „pacchetti vasali“; scarse sono pure le c. granulo-adipose e le cel- 
lule a bastoncello. In questi focolai manca qualsiasi traceia di infil- 
trato di origine ematogena. 

E’molto probabile che il processo patologico sia unico e che 
questi focolai con alterazioni meno pronunziate rappresentino uno 
stadio iniziale. Infatti tra questi ultimi focolai e quelli pi grave- 
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mente alterati ve ne & un buon numero che mostrano alterazioni di 
grado intermedio. 

Oltre a queste alterazioni a focolaio, si riscontrano nella corteccia 
cerebrale alterazioni diffuse, consistenti in fatti degenerativi a carico 
delle cellule nervose ed in fatti progressivi a carico della nevroglia 
e degli elementi delle pareti dei vasi sanguigni. Queste alterazioni 
diffuse sono perö, a paragone delle alterazioni a focolaio, di grado 
molto leggero. La pia non mostra alterazioni degne di nota. 


Epicrisi. 

In queste brevi osservazioni epicritiche @ mio scopo: 1. stabilire 
se il processo teste descritto trovi riscontro tra i processi anatomo- 
patologici fino ad oggi riscontrati nei centri nervosi. 2. cercare 
di ascriverlo, in base alle conoscenze odierne, ad uno dei gruppi 
prineipali di alterazioni distinti dall’anatomia patologica generale. 

Prima perö di passare alla trattazione di queste due quistioni 
© necessario chiarire, se possibile, I’ origine di due elementi cellulari: 
le cellule a bastoncello e le cellule granulo-adipose. E’noto come 
in proposito gli istopatologi non sono ancora d’accordo. Il dibattito 
non ha interesse soltanto teorico, poiche a seconda che per ciascuno 
di questi elementi si ammetta l’origine da elementi ectodermici (cel- 
lule di nevroglia) o da elementi mesodermici (cellule delle pareti 
vasali in generale ed elementi ematogeni) la fisonomia di tutto quanto 
il processo viene a cambiare radicalmente. Notoriamente riguardo 
ai centri nervosi buon numero di autorevolissimi istologi ritiene 
che tra tessuto ectodermico e tessuto mesodermico esista una netta 
separazione rappresentata dalla cosi detta „biologische Grenzscheide“. 

Per quel che riguarda le cellule a bastoncello due opposte opi- 
nioni si contendono il campo. Per il NıssL!®) e per l!’ ALZHEIMER!) 
questi elementi derivano dalle cellule dell’avventizia vasale, per il 
ÜERLETTI?) e lo STRÄUSSLER??) (dalle cellule di nevroglia. I due primi 
autori a sostegno della loro opinione adducono prineipalmente: diretti 
rapporti topografici tra cellule a bastoncello e pareti vasali, presenza 
di cellule a bastoncello all’infuori della paralisi progressiva la dove 
esistono attive alterazioni vasali, parallelismo morfologieo tra cellule 
a bastoncello e cellule dell’avventizia. Il CERLETTI, trattando delle 
c. a bastoncello nella paralisi progressiva, si basa prineipalmente sul- 
lanalogia tra lV’ubicazione delle cellule a bastoncello e quella delle 
cellule di nevroglia satelliti, sui rapporti che esse mostrano col pro- 
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lungamenti delle cellule nervose ed infine sulle numerose forme di 
passaggio esistenti tra cellule di nevroglia e tipiche cellule a bastoncello. 

I PERUSINI?) osserva che con la denominazione „cellula a 
bastoncello“ noi ci riferiamo ad un concetto eminentemente morfo- 
logico. Egli ritiene che questo concetto morfologico venga e (debba 
necessariamente spesso venire sostituito od accompagnato da concetti 
sussidiari. @Quando noi cerchiamo di stabilire se le cellule a baston- 
cello in un dato caso derivino dal mesoderma, non tiriamo le nostre 
conelusioni dal solo aspetto morfologico di esse: cosi scartiamo la 
suddetta ipotesi quando nel tessuto non esista contemporaneamente 
un’invasione di elementi mesodermieci tra quelli di origine ectoder- 
mica. Il PERUSINI cita poi un caso in cui egli vide cellule a baston- 
cello diffuse in tutta la corteceia cerebrale dell’uomo senza che vi 
fosse alcun accenno ad „infiltrati. Anch’io ho avuto occasione di 
osservare parecchi casi analoghi nei quali tanto la sostanza grigia 
come la sostanza bianca della corteccia cerebrale erano diffusamente 
occupate da numerose e tipiche cellule a bastoncello, mentre a carico 
dei vasi mancava qualsiasi infiltrazione cellulare e qualsiasi fatto 
produttivo: le alterazioni dei vasi erano invece di tipo puramente 
regressivo.. Anche in questi casi dunque altra possibilitä non resta 
che ammettere l’origine delle cellule a bastoncello dagli elementi 
della nevroglia. 

E questo noi lo ammettiamo appunto non gia — dirO cosi — 
per un sicuro criterio morfologico assoluto, ma perche, accanto alle 
cellule a bastoncello (per le quali verrebbe in campo una eventuale 
origine mesodermica) non si trovano altri elementi vuoi ematogeni, 
vuoi derivanti dalle cellule delle pareti vasalı di sicura origine meso- 
dermica. Il massimo di difficoltä si incontra, naturalmente, in quei 
casi in cui, accanto ai fenomeni, sia infiltrativi sia produttivi a 
carico dei vasi sanguigni, entrano in iscena contemporaneamente 
fenomeni intensi proliferativi anche a carico delle cellule di nevroglia. 
(Juale, dunque, l’origine delle cellule a bastoncello nei miei cani? 
Dovremo affermare che le cellule a bastoncello derivano esclusiva- 
mente dalle cellule dell’avventizia, escludendo a priori la possibilitä 
che derivino dalle due specie insieme di elementi, cellule dell’avven- 
tizia e cellule di nevroglia? 

Come giä hanno fatto notare CERLETTI e STRÄUSSLER bisogna 
tenere molto conto delle forme a bastoncello che, specialmente negli 
animali, sono da considerarsi come forme normali della nevroglia. In- 
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oltre, sia nell’uomo che negli animali, bisogna tener conto delle forme 
nevrogliche normali diverse in diversi segmenti dell’asse cerebro- 
spinale. E non & escluso che in dati processi patologiei possa essere 
piü frequente che in altri un tipo prevalentemente ovoide allungato 
di moltı nuclei nevroglici ovvero elementi a bastoncello straordinaria- 
mente lunghi ed a forme bizzarre. 

Infine, per la risposta alla domanda che ho posta piü sopra giova 
molto, secondo me, lo studio dei rapporti che nel mio caso le cellule 
a bastoncello mostrano da un canto coi vasi sanguigni e dall’al- 
tro con le cellule di nevroglia. In quanto ai primi, cioe ai rapporti 
tra le cellule a bastoncello e le pareti dei vasi sanguigni, ne ho dato 
esemplari nelle fig. 21, 22, 23, 24, tav. XXVI. In ciascuna delle fig. 21, 
22 e 23 vediamo una cellula (a), avente tutti i caratteri di una cellula 
dell’avventizia, aderire alla parete vasale soltanto per una delle due 
estremitä, mentre tutto il resto del corpo cellulare non ha nessun 
contatto colla parete stessa, ma si estende nel tessuto nervoso 
circostante. Nella fig. 24 si vede invece una catena di cellule 
avventiziali (6) che aderisce al vaso soltanto per l’estremitä superiore 
mentre per tutto il resto della sua estensione se ne allontana ad 
angolo acuto. Accanto a questa serie notiamo una cellula libera 
del tutto dalla parete vasale che ha tutti i caratteri di una cellula a 
bastoncello (c). Basta confrontare‘ queste figure con quelle date dal- 
l’ ALZHEIMER (|. c. fig. 2 tav. XXVI) per convincersi che anche per 
il mio caso & possibile sostenere l’origine delle cellule a bastoncello 
dalle cellule dell’avventizia. 

I rapporti con le cellule di nevroglia sono d’altro canto rap- 
presentati dalle numerose forme di passaggio. In tutta llestensione 
dei focolai osserviamo un numero straordinario di elementi cellulari 
circa 1 quali saremmo imbarazzati ad affermare se siano cellule di 
nevroglia o cellule a bastoncello.. Tra tutte queste svariate forme 
aleune hanno in prevalenza caratteri che le avvicinano di pit alle 
cellule di nevroglia, altre caratteri che le avvicinano maggiormente 
alle cellule a bastoncello. Nelle fig. 13, 16, 17, 18, tav. XXVI 
sono riprodotte aleune di queste forme, che certamente non sono 
sufficienti a dare un’idea della estrema varietä morfologica di questo 
gruppo di elementi (per ciö sarebbero occorse molte figure), ma 
potranno dare un’idea del polimorfismo di esso quando si pensı che 
sono state prese tutte da un solo campo microscopico (obbiettivo ad 
immersione). 
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In base a queste osservazioni mi pare sia possibile soltanto 
concludere che nel mio caso probabilmente le cellule a baston- 
cello hanno doppia origine: dalle cellule dell’avventizia e 
dalle cellule di nevroglia. 

Io eredo che coloro i quali sostengeno che non bisogna troppo 
abusare del criterio offerto dalle forme di passaggio (NISSL) si spin- 
gano troppo oltre quando vogliono togliere ad esse qualsiasi valore 
L’osservazione del NıssL, che ‚colle forme di passaggio si puö spie- 
gar tutto“ & senza dubbio giustissima, quando si tratta di singole 
forme dubbie che certamente con un po’di buona volontä si po- 
tranno trovare sempre anche tra due specie di elementi che notoria- 
mente non hanno alcun rapporto genetico tra di loro; ma la questione 
cambia aspetto quando queste forme di passaggio Si trovano in 
numero straordinariamente grande come per esempio nei miei foco- 
lai. Ed & appunto in questi casi che nulla ci autorizza a non 
tenere conto alcuno della loro esistenza e che esse per lo meno 
varranno a farci pensare ad un probabile legame genetico tra le due 
specie di elementi. In ogni modo la questione non mi sembra sia 
cosi facile a risolvere come pare pensi lo SPIELMEYER °®), il quale, in 
un recente lavoro sulle malattie da tripanosomi, parlando delle cel- 
lule a bastoncello, dice: „. ... piuttosto somigliano (le cellule a bas- 
toncello) a cellule di nevroglia allungate od a salsicciotto; per diffe- 
renziarle da queste sono deeisivi i ceriteri dati dal NıssL e dal- 
l ALZHEIMER“. (... eher gleichen sie noch langgestreckten oder 
wurstförmig gebogenen Neurogliazellen; für die Unterscheidung von 
diesen sind die von NIıssL und ALZHEIMER gegebenen Kriterien 
mabgebend, p. 19). 

I eriteri dati dal NıssL e dall’ ALZHEIMER tendono a dimostrare 
che le cellule a bastoncello si originano dalle cellule dell’avventizia, 
ma non sono certamente sufficienti a farci escludere che, accanto a 
questa, possa esistere anche un’altra possibilitä d’origine e cio@ dalle 
cellule di nevroglia. Per lo meno non saprei spiegarmı perch® noi 
dovremmo riservare la denominazione di „cellule a bastoncello* sol- 
tanto ad un gruppo di esse, a quelle, cio@, d’origine mesodermica, € 
negarla a quelle cellule di nevroglia allungate o a salsicciotto (lang- 
gestreckte oder wurstförmig gebogene Neurogliazellen) che morfo- 
logicamente non & possibile differenziare dalle prime, dal momento 
che la parola „cellula a bastoncello“ allo stato attuale delle nostre 
conoscenze non & che una mera espressione morfologica. 
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Con l’ammettere una doppia origine per le cellule a bastoncello 
non voglio affermare che i due gruppi di elementi di origine diversa 
abbiano lo stesso significato; poiche, nell’un caso (cellule a baston- 
cello d’origine nevroglica) si tratterä di modificazioni il piü delle 
volte patologiche, ma di elementi normalmente preesistenti nel tessuto 
stesso, mentre nell’altro caso (cellule a bastoncello d’origine avventi- 
ziale) si dovrä ammettere necessariamente una invasione del tessuto 
ectodermico da parte di elementi mesodermici, fatto questo di cui & 
nota la grande importanza nella patologia del sistema nervoso. Teori- 
camente la espressione „cellula a bastoncello“ dovrebbe essere comple- 
tamente abolita e sostituita caso per caso dalle due denominazioni di 
„cellule di nevroglia allungate“ e di „fibroblasti“ almeno finche nuove 
ricerche non avranno apportato un po’di luce circa il significato di 
detti elementi. Essa resta perö come comodo concetto pratico. 

Non regna maggiore accordo tra gli autori circa l’origine delle 
c. granulo-adipose. Possiamo anzi affermare che l’origine di questa 
specie di cellule & stata avocata a tutti gli elementi del tessuto 
nervoso. Prescindendo dall’antica opinione secondo la quale si 
ammetteva la generazione spontanea delle c. granulo-adipose in seno 
ai tessuti, opinione che ha soltanto valore storico, cellule nervose, 
cellule di nevroglia, cellule delle pareti vasali, elementi bianchi del 
sangue, corpuscoli del pus ecc. sono stati volta a volta ritenuti quali 
generatori delle cellule granulo-adipose. Sarebbe inutile riportare le 
opinioni espresse da tutti gli autori che si sono occupati dell’ argo- 
mento (la letteratura & riportata dallo ScHMmAus?’); per brevita mi 
limiterö a citare le piü recenti che bastano a darci un’idea dello stato 
odierno della questione. 

Il FRIEDMANN °) divide le cellule comprese sotto l’unica denomi- 
nazione di c. granulo-adipose in due diversi gruppi: c. granulo-adipose 
propriamente dette e cellule epitelioidi. Le prime, dette anche cellule 
„degenerative“, sarebbero caratterizzate da segni degenerativi nel nucleo 
e nel protoplasma e sarebbero stipate di granuli di grasso; avrebbero 
origine da elementi migrati dal sangue. Le seconde, dette pure cellule 
„attive“, „organizzatrici“, sarebbero caratterizzate da segni progressivi 
e da frequenti cariocinesi a carico del nucleo, d’ordinario conter- 
rebbero scarsa quantitä di granuli di grasso; avrebbero origine princi- 
palmente dalle cellule di nevroglia, soltanto in minima parte dagli 
elementi avventiziali dei vasi sanguigni e perfino dalle cellule ner- 
vose (?). 
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Lo SCHMAUS?# ?7) ammette una doppia origine delle c. granulo- 
adipose: quelle che si trovano nei focolai di rammollimento nei primi 
giorni, deriverebbero da leucociti a nucleo polimorfo; dopo alcuni 
giorni, si riscontra pero, secondo l’A., un’altra specie di cellule migranti 
che somigliano alle giovani cellule connettivali, alle cellule del tessuto 
di granulazione e che corrisponderebbero alle cellule epiteliodi. Per 
quanto riguarda l’origine di questa seconda specie essa non sarebbe 
stata ancora stabilita con sicurezza. In gran parte perö, secondo lo 
SCHMAUS, esse derivano senza dubbio da proliferazione di cellule av- 
ventiziali ed endotelialı. 

E’merito del NıssL!“ 185) J’avere stabilito che non tutte le 
cellule che contengono grasso sono ce. granulo-adipose, ma che questo 
nome deve essere riservato soltanto per quegli elementi che hanno 
una funzione fagoecitaria, e che anche la cellula epitelioide del FRIED- 
MANN rientra nel concetto generale di c. granulo-adiposa: per questa 
il NıssL propone il nome di „Gitterzelle* (BÖDECKER € JULIUS- 
BURGER). Secondo il NıssL le „Gitterzellen* (= granulo-adipose) 
possono derivare soltanto dalle cellule endoteliali o dalle cellule 
avventiziali dei vasi sanguigni o forse anche da entrambe. Le cellule 
di nevroglia non hanno la capacitä di produrre c. granulo-adipose ed i 
leucoeiti non hanno funzione essenziale come fagociti. 

Il MERZBACHER !?), ripetendo le ben note esperienze sulle lesioni 
asettiche del cervello, fa una revisione di tutta la questione delle 
c. granulo-adipose e propone per queste il nome di „Abräumzellen“ 
(letteralmente intraducibile), nome che, secondo l’Autore, sarebbe piü 
esatto perche basato sul significato funzionale di questi elementi, 
mentre le altre denominazioni, basate su caratteri semplicemente 
morfologici, non possono adattarsi a tutte le diverse specie di c. gra- 
nulo-adipose che mutano di forma a seconda del loro grado di evo- 
luzione. Il MERZBACHER fa anche una critica delle opinioni degli 
altri autori in special modo di quella del NıssL e conclude ammet- 
tendo per le „Abräumzellen“ una doppia origine: dalle cellule avven- 
tiziali ed endoteliali e dalle cellule di nevroglia. In quanto ai leuco- 
eiti, sarebbero anch’essi capaci di produrre c. granulo-adipose, ma 
quelle di tale origine si presenterebbero nei focolai di distruzione speri- 
mentale soltanto nei primi giorni e presto cadrebbero in disfacimento. 

Lo SCHRÖDER?®) in una speciale malattia di una scimmia ha ri- 
scontrato in focolai dove c’era distruzione di fibre nervose, numero- 
sissime c. granulo-adipose. L’autore, constatato che nei vası non 
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si osservava nessun fatto proliferativo od infiltrativo, mentre la ne- 
vroglia mostrava un’attiva e vivace proliferazione, conclude che nel 
suo caso per le c. granulo-adipose non puö ammettersi altra origine 
che dalle cellule di nevroglia. 

Dal breve sguardo dato alla letteratura pilı recente sull’argo- 
mento risulta che con tutta probabilitä principalmente due diverse 
specie di elementi sono capaci di produrre c. granulo-adipose: ele- 
menti mesodermici della parete dei vasi sanguigni ed elementi di 
nevroglia. In quanto ai leucociti pare che abbiano una importanza 
molto secondaria almeno per quel che riguarda i focolai sperimen- 
tali di distruzione asettica ed i focolai di rammollimento; soltanto nei 
primissimi periodi del processo essi sarebbero in grado di produrre 
c. granulo-adipose, le quali ben presto pero sembra cadano in dis- 
facimento per essere sostituite da c. granulo-adipose d’altra origine. 

Soltanto il NıssL nega in modo assoluto alle cellule di ne- 
vroglia la capacitä di produrre c. granulo-adipose, per quanto lo stesso 
NıssL sia stato in precedenza il sostenitore pi convinto dell’ origine 
nevroglica delle c. granulo-adipose. (Ich vermag den Beweis zu er- 
bringen, daß die sog. Körnchenzellen nichts anderes sind als fort- 
satzfreie Gliazellen) 16). 

Non & qui il luogo d’indagare il perche il NıssL ed il MERZ- 
BACHER, pur avendo studiato le c. granulo-adipose in un medesimo 
gruppo di alterazioni (nelle lesioni sperimentali asettiche della cor- 
teccia cerebrale), siano poi venuti a conclusioni diverse. A me preme 
soltanto far rilevare che i dati di fatto su cui il NıssL si basa per 
sostenere la sua opinione si riferiscono soltanto ad un solo deter- 
minato gruppo di alterazioni e cio® a quelle prodotte da lesioni spe- 
rimentali asettiche, mentre nulla apprendiamo da lui eirca la pro- 
venienza delle c. granulo-adipose che intervengono in tanti altri pro- 
cessi patologieci. Ora niente ci autorizza ad escludere che in processi 
patologiei diversi, diversa possa essere l’origine di questi elementi. 
Tanto piü che lo stesso NısstL confessa di non potersi spiegare la 
provenienza delle c. granulo-adipose che intervengono nelle degenera- 
zioni secondarie e durante lo sviluppo del cervello. 

Contro l’opinione del Nısst infine sta il reperto dello SCHROE- 
DER (l. c.), che parla con tutta certezza in favore della possibilitä 
d’origine delle e. granulo-adipose dalle cellule di nevroglia. 

Venendo adesso al nostro caso per l’origine delle c. granulo- 
adipose possono eseludersi senz’altro i leucoeiti. Abbiamo visto come 
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in molti focolai e precisamente in quelli che rappresentano con molta 
probabilitä gli stadi iniziali del processo, manca l’infiltrazione di ele- 
menti d’origine ematogena, mentre le c. granulo-adipose hanno giä 
fatto la loro apparizione; ed inoltre in quei focolai in cui si osservano 
attorno ai vasi sanguigni elementi d’origine ematogena questi sono 
in numero cosi Scarso che non possono essere considerati come i 
produttori delle numerosissime c. granulo-adipose che occupano tutto 
quanto il focolaio. 

Restano quindi da prendersi in esame gli elementi delle pareti 
vasali e le cellule di nevroglia. 

Per quanto riguarda gli elementi delle pareti vasali, nei miei 
preparati ho riscontrato tutti gli aspetti che parlano in favore del- 
l' origine delle c. granulo-adipose dai detti elementi. Poich® questo modo 
d’origine & oramai ben noto essendo stato descritto con molti parti- 
colari da parecchi autori (MERZBACHER |]. c., FARRAR), FORSTER) 
ed altri) e poich® le figure relative sono divenute in questi ultimi anni 
assai numerose, non credo necessario insistere sull’argomento. Debbo 
notare soltanto che nel mio caso non mi & riuscito di stabilire con 
tutta certezza se le c. granulo-adipose derivino esclusivamente dalle 
cellule endoteliali o dalle cellule avventiziali o da tutte e due insieme. 
Le fig. 11, 12, tav. XXVII parlerebbero invero in favore della doppia 
origine. Infatti nella fig. 12 & riprodotta una cellula che ha giä 
assunto l’aspetto di una c. granulo-adiposa, la quale sembra per la 
sua posizione una cellula avventiziale. Nella fig. 11 invece le c. gra- 
nulo-adipose per la loro posizione e per i caratteri dei nuclei sembrano 
piuttosto derivare da cellule endoteliali. Il FORSTER) sostiene che le 
c. granulo-adipose derivino esclusivamente dalle cellule endoteliali poich® 
le ha viste svilupparsi costantemente dai gettoni vasali. Ammesso pure, 
sebbene le figure da lui date non siano affatto convincenti, che ]’ osser- 
vazione di questo autore sia esatta, da ciö non possiamo concludere 
nel senso voluto dal FORSTER. Infatti sappiamo dall’ ALZHEIMER che 
fin dallo stadio iniziale della neoformazione vasale, quando cioe il vaso 
neoformato & rappresentato da una cellula endoteliale triangolare, 
vengono a porsi accanto alla cellula endoteliale cellule dell’avventizia. 
Riesce quindi impossibile affermare che la c. granulo-adiposa sia stata 
prodotta da quest’ultima e non dalle prime. 

In quanto all’origine delle c. granulo-adipose dalle cellule di ne- 
vroglia nel mio caso si riscontrano numerose forme di passaggio tra 
le due specie di elementi. Essendo oramai ben noto anche quest'al- 
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tro modo d’origine per l’ampia descrizione e le numerose figure 
fornite dal MERZBACHER (l. c.), mi sono limitato a dare poche figure 
dalle quali perö appare in modo evidente questo secondo modo d’ori- 
gine delle c. granulo-adipose. Nella fig. 13, tav. XXVII & riprodotta 
una cellula che per la forma del corpo cellulare e per i numerosi 
prolungamenti si appalesa per cellula di nevroglia; d’altro canto la 
struttura nettamente reticolata del protoplasma in a) e i due nuclei 
ö) gravemente alterati che nel protoplasma sono inclusi, attestano 
la sua trasformazione in c. granulo-adiposa. Le cellule riprodotte 
nelle fig. 14, 15, tav. XXVII, che per la struttura nettamente reti- 
colata di tutto il protoplasma sono da ritenersi c. granulo-adipose, 
rivelano per la presenza di caratteristici prolungamenti.la loro origine 
nevroglica. E cosi infine le ce. granulo-adipose che circondano in gran 
numero le cellule nervose riprodotte nella fig. 22, tav. XXVII, per 
la forma stellata del loro corpo protoplasmatico, forma che si osserva 
in molti punti, sono da ritenersi anch’esse d’origine nevroglica. 
Possiamo quindi concludere che anche le c. granulo-adipose nei 
miei focolai hanno una doppia origine: dagli elementi cellu- 
lari della parete dei vasi sanguigni e dalle cellule di ne- 
vroglia. 

Debbo qui ricordare di passaggio che, come & giä stato detto 
nella descrizione, non & raro riscontrare nei miei preparati cellule a 
bastoncello le quali mostrano in tutto od in parte del loro protoplasma 
struttura nettamente reticolata (fig. 9, 10, tav. XXVII); oltre a ciö in 
preparati allestiti secondo il metodo dell’HERXHEIMER si vedono molte 
cellule a bastoncello che contengono nel protoplasma numerosi granuli 
di grasso (fig. 2c, d, 4, 5, tav. XXV). Dette cellule rientrano nel con- 
cetto generale di c. granulo-adipose? Certo esse posseggono le caratte- 
ristiche delle ce. granulo-adipose e cioe, in preparati provenienti da 
materiale fissato in alcool ed allestiti secondo il metodo del NıssL, 
struttura reticolata del protoplasma e coi metodi per le sotanze gras- 
sose ricchi accumuli di granuli di grasso, che non possono essere 
espressione di un processo degenerativo, dato che i nuclei hanno 
caratteri spiccatamente progressivi. Ad esse mancherebbe & vero 
uno dei caratteri delle ce. granulo-adipose ossia la forma tondeggiante, 
ma questa, secondo molti autori, non costituisce un carattere essenziale 
per detti elementi, variando la loro forma a seconda delle condizioni 
ambienti in ceui si sviluppano, carattere, del resto, che manca, almeno 
per un lungo periodo della loro evoluzione, ad uno dei due grandi 
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gruppi in cui il MERZBACHER ha suddiviso le „Abräumzellen“, al 
gruppo delle „fakultative Abräumzellen“ d’origine nevroglica. (id 
non ostante credo che detta quistione non possa risolversi con tutta 
certezza, come tante altre che si agitano intorno all’intricata dottrina 
delle ec. granulo-adipose, almeno fino a che nuovi e sicuri criteri non 
ci permetteranno di approfondire la questione. 


Se adesso ci facciamo a considerare nel loro insieme le alte- 
razioni riscontrate nei miei cani avvelenati con piombo, tenendo anche 
conto della loro distribuzione a focolaio e della loro evoluzione e le 
mettiamo a confronto con i processi anatomo-patologiei deseritti fino 
ai nostri giorni nel sistema nervoso centrale ed in special modo nel 
cervello, vedremo che in tutta la vasta letteratura non si trova un 
processo analogo a quello da me descritto. Eselusi senz’altro tutti 
i processi piü o meno uniformemente diffusi del cervello, che per la 
loro distribuzione non vengono in discussione, ed escluse parimenti 
quelle alterazioni a focolaio che sono caratterizzate da distruzione 
di tutto quanto il tessuto cerebrale, poiche nel mio caso manca una 
tale distruzione totale, per la diagnosi differenziale sono da prendersi 
in esame quei processi a focolaio, descritti come „encefaliti*. E’noto 
come appunto in questo capitolo della patologia del sistema nervoso 
centrale regnino le maggiori incertezze, per cui sotto la denominazione 
comune di encefalite sono stati deseritti i piü svariati processi dei 
quali molti nulla hanno certamente a che fare coll’ infiammazione”), 
mentre processi encefalitici certamente identici, attraverso la descri- 
zione dei vari autori, hanno acquistato significato fondamentalmente 
diverso a seconda delle diverse opinioni esistenti circa l’infiammazione 
e circa l’origine dei cosi detti infiltrati cellulari. 

Sorto il moderno concetto dell’ encefalite per opera del VIRCHOW, 
che separö nettamente l’infiammazione primitiva dal rammollimento 
necrobiotico del cervello, accanto all’encefalite purulenta venivano 
dagli autori distinte altre forme di encefalite; si distinsero cosi 
l’encefalite iperplastica (HAyYEm), l’encefalite parenchimatosa (MEYER, 
BEYER, DANILLO, Bassı ed A.), l’ encefalite emorragica (STRUEMPELL) 
ecc. ecc. FRIEDMANN® 8%) hasandosi sui suoi esperimenti di distru- 





*) Per dare un esempio basta ricordare la poliencefalite emorragica del 
WERNICKE che recentemente lo SCHROEDER ?®) ha dimostrato non essere affatto 
una encefalite nel vero senso della parola. 
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zione della sostanza cerebrale e sui reperti istologiei d’un grande 
numero di casi venuti all’autopsia, ritiene che tutte le diverse forme 
descritte dagli autori come processi distinti gli uni dagli altri, non 
siano altro che diversi stadi o diversi gradi d’intensitä di un pro- 
cesso fondamentale unico, !’encefalite irritativa non purulenta, 
processo che istologicamente & ben distinto dall’encefalite puru- 
lenta o ascesso cerebrale. 

Non & qui il luogo di discutere l’opinione del FRIEDMANN. A 
me sembra necessario soltanto far notare che in tutti i reperti di 
encefalite descritti specialmente nell’ultimo ventennio in modo com- 
pleto e particolareggiato”) (la letteratura si trova in gran parte nel 
recente lavoro di OPPENHEIM € ÜASSIRER sull’ encefalite!?) il dato 
piü importante & offerto dall’infiltrazione di elementi d’origine 
ematogena. E lo stesso FRIEDMANN, che ritiene fattore essenziale 
dell’encefalite irritativa non purulenta la vivace proliferazione delle 
cellule fisse del tessuto, in prima linea cellule di nevroglia, prolifera- 
zione che porta alla produzione delle cellule epitelioidi, dice espressa- 
mente: „invero lirritazione e la compartecipazione del con- 
tenuto dei vasi sono constantemente lunico e primo com- 
ponente dell’encefalite irritativa o non purulenta, poiche 
il tessuto fisso comincia a mostrare attivi stati di irrita- 
zione soltanto dopo uno stadio di latenza di uno, due, tre 
siorni.. .“2). 

In contrapposto a tutti questi reperti sta chiaramente il mio per 
i suoi caratteri essenziali. Infatti nei miei focolai l’infiltrazione di 
elementi di possibile origine ematogena non ha che una importanza di 
gran Junga secondaria rispetto alle altre manifestazioni. Anzi, come ho 
giä notato, manca nei focolai che per il grado molto lieve delle loro 
alterazioni, rappresentano con ogni probabilitä l’inizio del processo, 
mentre & appunto in essi che tali infiltrati dovremmo osservare in 
maggior quantitä, se si trattasse di un processo analogo all’ encefalite 
irritativa nel senso del FRIEDMANN. Tali infiltrati si trovano invece 
nei focolai pitı progrediti ed anche qui in quantitä cosi scarsa che 
non possono certamente venir presi in considerazione per l’inter- 
pretazione di tutto il processo nel suo insieme. La caratteristica 


*) Dei reperti descritti dagli autori piüı antichi non possiamo far gran 
eonto poich® dato lo stato delle conoscenze d’allora e le manchevolezze della. 
teenica, riesce molto diffieile rilevarne i caratteri principali. 
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essenziale nel mio caso & data invece dalla vivace e tumultua- 
ria proliferazione cosi degli elementi mesodermici come 
degli elementi ectodermici non nervosi, proliferazione che ha 
per effetto il colossale ispessimento dei vasi sanguigni e le numerose 
neoproduzioni vasali per parte dei primi e la produzione per parte 
di entrambi di numerosissime c. granulo-adipose e cellule a bastoncello 
che „infiltrano* tutto quanto il tessuto. Questa caratteristica & giä 
presente negli stadi piü giovani e si mantiene sempre piü ac- 
centuandosi nell’ulteriore evoluzione del processo. 

Veniamo infine all’ultimo dei quesiti propostiei: Come si deve 
interpretare il nostro processo da un punto di vista generale? 

La patologia generale distingue, astrazion fatta dai tumori, tre 
gruppi principali di alterazioni: i processi puramente degenerativi, i 
processi puramente iperplastici, i processi infiammatori. In quale di 
questi tre gruppi rientra il processo de me descritto? La risposta 
non & facile poich® questi tre diversi gruppi di alterazioni sono tutt/al- 
tro che ben definiti, tanto che ogni autore ha in proposito una opi- 
nione sua propria, e le opinioni dei diversi autori differiscono non 
poco le une dalle altre. La causa principale di queste incertezze, 
a mio avviso, dipende dal fatto che noi anche oggi, nonostante i 
notevoli progressi della tecnica ed i tentativi fatti per comprendere 
l’infiammazione in un concetto unico, sappiamo ben poco dell’essenza 
di questo processo. Cosi si spiega come da una parte si manifesti 
la tendenza ad allargare ı limiti dell’infiammazione al punto da non 
poterla distinguere dalla maggior parte degli altri processi patologieci 
(WEIGERT), mentre dall’altra si vorrebbe cancellare del tutto dalla 
patologia questa parola come una parola vuota di senso (THOMA), 
opinione verso la quale propende anche il Nıssr. La difficoltä & 
massima nel campo dell’anatomia patologica del sistema nervoso: dalla 
maggior parte degli autori si parla di „mielite“ e di „encefalite“ senza 
stabilire in modo rigoroso se i processi ai quali tali nomi si danno, 
abbiano rapporto con il classico quadro della flogosi. 

Tale essendo lo stato delle nostre conoscenze intorno a problemi 
d’indole generale, non puö essere mia intenzione voler stabilire in 
modo definitivo in quale gruppo di alterazioni sia da ascriversi 
il processo da me descritto. Mi accontenterö soltanto di toccare 
alcune questioni che riguardano da vicino l’infiammazione, per vedere 
se il nostro processo presenti qualche legame con ciö che noi siamo 
abituati a ritenere quale espressione d’un processo infiammatorio. 
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Per ciö mi riferirö a quello che hanno scritto due dei pitı autorevoli 
autori che si sono occupati dell’infiammazione nel sistema nervoso. 

Il Nısst !®) ha tentato di circoscrivere il concetto d’infiammazione 
nel sistema nervoso limitandolo a quei soli casi nei quali „accanto 
alle alterazioni progressive e regressive nel parenchima 
si puö dimostrare una compartecipazione dei vasi sanguigni 
nel senso di manifestazioni essudative“. In altre parole il 
NISSL ritiene caratteristica per l’infiammazione l’infiltrazione cellulare 
d’origine ematogena (.... unter der Voraussetzung, daß wir ausschließlich 
nur solchen Vorgängen das Prädikat entzündlich geben, bei denen 
hämatogene Zellinfiltrate nachzuweisen sind). Questa limitazione, che 
puö sembrare giustificata da un punto di vista pratıco, presenta pero 
il grave difetto di essere unilaterale, di tenere conto cioe@ di una sola 
delle moltepliei manifestazioni del processo infiammatorio, ne & an- 
cora detto che tale manifestazione sia sempre l’essenziale. Infatti non 
bisogna (dimenticare che noi ancora non sappiamo nulla della pato- 
genesi nemmeno dei processi infiammatori essudativi e che non siamo 
in grado di affermare quali delle alterazioni di un processo infiamma- 
torio siano primitive e quali secondarie, se cio@ le alterazioni che si 
riscontrano nel parenchima siano secondarie a quelle dei vasi sanguigni 
e da esse direttamente dipendenti 0 se sia viceversa (chemotassi, 
WEIGERT) 0 ancora se i due diversi gruppi di alterazioni siano in 
certo modo indipendenti gli uni dagli altri. Invero molti fatti ren- 
dono piü probabile quest’ultima ipotesi poiche, come & noto, i due 
gruppi di alterazioni non stanno tra di loro in rapporto costante. 
Per restare nel campo della paralisi progressiva, (dalla quale il NıssL 
prende le mosse per formulare la sua dottrina sull’infiammazione, in 
uno stesso cervello di paralitico riscontriamo accanto a parti in cui 
l’'infiltrazione & sviluppata al massimo grado, parti in cui essa & meno 
accentuata fino ad essere quasi nulla, mentre le manifestazioni a carico 
del parenchima sono molto accentuate (NISSL) e ’ ALZHEIMER ha giä 
mostrato come in molti casi di paralisi progressiva l’infiltrazione 
mostrasi ridotta ai minimi termini in tutta l’estensione della corteccia 
cerebrale mentre le altre alterazioni sono spiccatissime. E’appunto 
in questi casi che il eriterio dell’infiltrazione sarä insufficiente per 
la diagnosi «di infiammazione. A ciö si ageiunga: 1) E’impossibile 
una (distinzione fondamentale fra infiltrati essudativi costituiti da ele- 
menti bianchi del sangue ed „infiltrati* costituiti da elementi derivanti 
da proliferazione delle cellule delle pareti vasali. 2) L’origine ema- 
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togena di tutte le forme cellulari che costituitscono gli infiltrati essu- 
dativi non € stata ancora assodata con certezza (origine istiogena dei 
linfociti e plasmatoeiti). 3) In ogni modo vi sono degli „infiltrati“ 
costituiti da proliferazione delle cellule delle pareti vasali senza inter- 
vento di linfociti e plasmatoeiti, e nulla ei autorizza a ritenere carat- 
teristico dell’infiammazione solo l'altro pruppo di infiltrati, in eui 
intervengono linfociti e plasmatoeiti di possibile origine ematogena. 

Se, non ostante queste obiezioni, volessimo accettare la limi- 
tazione proposta dal NısstL nel concetto dell’infiammazione, non c’& 
Wubbio aleuno che anche il nostro processo rientrerebbe tra i pro- 
cessi infiammatori, poich@ in esso, almeno in un determinato periodo 
della sua evoluzione, & sicuramente constatabile linfiltrazione di ele- 
menti che egli ritiene d’origine ematogena. Incorreremmo pero in tal 
modo nel grave errore di scegliere per la diagnosi anatomica proprio 
quella delle moltepliei manifestazioni di tutto il processo, la quale & 
presente soltanto nei periodi piü avanzati dell’alterazione ed anche 
in questi passa in ultima linea in confronto alle altre per estensione 
e per intensitä. 

Molto pitı giuste, a mio parere, sono le vedute dello SCHMAUS? ?% ?7) 
le quali, se non ci fanno progredire di un sol passo nella conoscenza 
dell'infiammazione, valgono perö a mostrare entro quali limiti debba 
comprendersi il dibattito e ci danno i mezzi per potere caso per 
caso stabilire la diagnosi di infiammazione in base allo stato odierno 
delle nostre conoscenze. 

Lo SCHMAUS nota che la parola infiammazione appartiene a 
quella categoria di parole „i eui singoli significati sono legati 
in una serie soltanto da gradazioni ininterrotte e non da 
un carattere comune*“ (... deren einzelne Bedeutungen nur durch 
kontinuierliche Übergänge, nicht aber durch ein gemeinsames Merk- 
mal zu einer Reihe verbunden sind). E cioe, partendo dalle forme 
essudative attraverso una serie ininterrotta di graduali passaggi si 
va alle forme degenerative (parenchimatose) da una parte, alle 
produttive dall’altra. In queste due ultime forme le manifestazioni 
essudative nell’apparato eircolatorio vanno gradatamente dileguando 
senza che noi possiamo stabilire un limite dove esse siano completa- 
mente scomparse, mentre entrano in campo nuovi componenti che 
poi ci servono per differenziare queste due forme infiammatorie dai 
processi puramente degenerativi e da quelli puramente iperplastici. 
Come si vede manca tra i diversi gruppi di processi che noi com- 


391 


prendiamo sotto il nome comune di infiammazione un carattere 
comune sotto il quale si possano tutti raggruppare, mentre, d’altro 
canto, essi costituiscono insieme una catena continua che solo arti- 
fieialmente noi possiamo interrompere in un dato punto. Se consi- 
deriamo adesso il processo da me descritto in base alle vedute dello 
SCHMAUS, le quali, dato lo stato attuale delle nostre conoscenze, mi 
sembrano, ripeto, le pitı accettabili, vedremo che noi possiamo ripor- 
tarlo nella serie continua dei processi infiammatori. E precisamente 
esso troverebbe il suo posto in quel punto della serie in cui le mani- 
festazioni essudative sono ridotte ai minimi termini, mentre pren- 
dono il sopravvento i fatti produttivi. I caratteri che serviranno per 
distinguerlo dai processi puramente iperplastici ci son dati princi- 
palmente dalla presenza delle c. granulo-adipose e delle cellule a 
bastoncello, reperti questi che non prevalgono nei processi puramente 
iperplastici. Si tratterebbe quindi di un processo infiammatorio 
che, per il prevalere dei fatti produttivi, potremmo chiamare „en- 
cefalite produttiva“. 


Conclusioni. 


Abbiamo visto che lintossicazione subacuta ad alte dosi di 
piombo ha provocato in tre cani gravi alterazioni distribuite a foco- 
laio negli strati piü profondi della corteccia cerebrale. 

Tali alterazioni consistono essenzialmente in alterazioni dege- 
nerative delle cellule nervose ed in vivaci modificazioni proliferative 
cosi degli elementi della parete dei vasi sanguigni come degli ele- 
menti ectodermiei non nervosi; la proliferazione dei primi conduce 
ad un enorme ispessimento della parete vasale ed alla produzione di 
numerosi gettoni vasali e dei cosiddetti „pacchetti vasali“*, la prolifera- 
zione degli elementi mesodermici ed ectodermici dä origine alla produ- 
zione di numerosissime cellule granulo-adipose e ceilule a bastoncello 
che ricoprono „infiltrandolo“ tutto il campo dei focolai. L’infiltrazione 
di elementi d’origine ematogena ha un’importanza di gran lunga 
minore; si osserva soltanto nei periodi pitı avanzati del processo. 

(Juesto processo puoö rientrare nel concetto dellinfiammazione, 
specie se si concepisca quest’ultima secondo le vedute dello SCHMAUS. 
Esso processo, per il prevalere dei fatti produttivi, potrebbe chia- 
marsi „encefalite produttiva“. 


Monaco di Baviera, nell’agosto del 1908. 
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Schlußsätze. 


Eine subakute, mit großen Bleimengen bei 3 Hunden erzeugte 
Vergiftung hat im Zentralnervensystem derselben schwere Verände- 
rungen verursacht, welche herdförmig in den tiefsten Schichten der 
Hirnrinde verbreitet sind. 

Diese Veränderungen bestehen hauptsächlich aus degenerativen 
Ganglienzellenveränderungen und aus lebhaften proliferativen Vor- 
gängen, welch letztere sich sowohl in den Gefäßen als in den nicht 
nervösen Elementen ektodermalen Ursprungs abspielen. Die Gefäß- 
wucherung führt zu einer enormen Verdickung der Gefäßwände, zur 
zahlreichen Gefäßsproßbildung und zur Bildung der sog. „Gefäß- 
pakete“: die Wucherung der beiden (meso- und ektodermalen) Ele- 
mente verursacht die Bildung von sehr zahlreichen Körnchen- und 
Stäbchenzellen, welche über alle Herde zerstreut sind und dieselben 
„infiltrieren“. Dem eigentlichen Infiltrat von Elementen hämatogenen 
Ursprungs muß eine viel geringere Bedeutung zugeschrieben werden; 
ein solches Bild kommt bloß bei den vorgeschrittenen Phasen des 
Krankheitsprozesses zutage. 

Nehmen wir den ScHMAusschen Standpunkt in der Entzün- 
dungsfrage an, so können die geschilderten Vorgänge im Begrift 
der Entzündung umfaßt werden. Infolge des Überwiegens der pro- 
duktiven Vorgänge könnte man den ganzen pathologischen Prozeß 
„Encephalitis productiva“ benennen. 
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Spiegazione delle figure. 


Tav. XXIV. 


Fig. 1. Corteccia cerebrale. Sezione perpendicolare alla super- 
ficie corticale. Fissazione: alcool a 96. Inclusione in celloidina. Colo- 
razione al bleu di toluidina. Focolaio in uno stadio iniziale del pro- 
cesso. Negli strati piü profondi della corteccia cerebrale si notano 
alcuni vasi sanguigni ispessiti ed intensamente colorati. Micro- 
fotografia. 

Fig. 2. Corteccia cerebrale. Sezione perpendicolare alla super- 
ficie corticale. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Al 
limite della sostanza bianca la parte piü profonda della corteccia 
cerebrale & attraversata da un grande numero di vası sanguigni di 
spessore molto maggiore del normale e di colorito intenso. Micro- 
fotografia. 

Fig. 3. Oorteccia cerebrale. Sezione perpendicolare alla super- 
ficie corticale. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Una 
parte del focolaio precedente visto a piü forte ingrandimento. Si vede 
che l’ispessimento dei vasi sanguieni & dovuto al sovrapporsi di 
parecchi strati di elementi della parete vasale. All’intorno cellule 
granulo-adipose isolate od addossate alle cellule nervose. Microfotografia. 


Tav. XXV. 


Fig. 1. Corteccia cerebrale. Sezione perpendicolare alla super- 
ficie corticale. Fissazione: alcool a 96. Inclusione in celloidina. 
Colorazione al bleu di toluidina. Lo stesso focolaio riprodotto nelle 
due microfotografie precedenti, ad un inmgrandimento piü piccolo. 
Sebbene il focolaio non sia compreso per intero nel campo micro- 
scopico, si vedono nettamente i suoi limiti: in alto si arresta al prin- 
eipio dello strato delle piccole piramidali, in basso nel limite tra la 
sostanza grigia e la bianca; a destra il limite & graduale. Micro- 
scopio Zeiss, Mikroplanar {=20 mm. Ingr. 38:1. 

Tutte le fig. che seguono in questa e nelle tavole successive 
sono state tratte dai diversi focolai. Per tutte & stato adoperato: 
microscopio Leitz imm. om. '/,, lunghezza del tubo 170, apparecchio 
da disegno Leitz. 

Fig. 2. Fissazione in formolo al 10%,. Sezione al congelatore. 
Metodo dell’ HERXHEIMER. Un intero campo microscopico! c. N. = 
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cellule nervose. c, z, 1 = cellule nervose in cui si nota l’assenza di 
granuli di grasso. c, £ = cellule di nevroglia cariche di abbondanti 
accumuli di granuli grassosi, addossate alle cellule nervose, 2, a — 
granulo-adipose. c, 5 = cellula a bastoncello con granuli di grasso 
nel suo protoplasma. c, $# = capillare in proliferazione. c — capillare 
con c. e = cellula endoteliale sprovvista di grasso e c. @a — cellule 


avventiziali in proliferazione con granuli di grasso attorno al nucleo. 
Oc. comp. 4. 

Fig. 3. Fissazione e colorazione come sopra. Vaso sanguigno. 
Tutte le cellule della parete vasali mostrano alterazioni progressive. 
Le cellule dell’avventizia (c, @) contengono ricchi accumuli di granuli 
grassosi nel protoplasma; le cellule dell’endotelio (c, e) ne sono sprov- 
ziste, Oel Icamp.N6, 

Fig. 4, fig. 5. Fissazione e colorazione come sopra. Due cellule 
a bastoncello.. I nuclei hanno caratteri spiecatamente progressivi. 
Nel protoplasma sono contenuti numerosi e grossi granuli di grasso. 
Oc. comp. 6. 

Fig. 6. Fissazione e colorazione come sopra. ÜCellula nervosa 
(ec, n) circondata da cellule di nevroglia (c, £) cariche di granuli 
grassosi. Oc. comp. 6. 

Fig. 7. Fissazione e colorazione come sopra. Cariocinesi (X) 
in una cellula granulo-adiposa addossata ad una cellula nervosa {c, 7). 
Oc. comp. 4. 

Fig. 8. Fissazione e colorazione come sopra. Üariocinesi in 
una c. granulo-adiposa. Oc. comp. 4. 


Tav. XXV1. 


Per le fig. di questa tavola: microscopio Leitz, imm. om. !/,, 
oc. comp. 4, lunghezza del tubo 170, apparecchio da disegno Leitz. 

Fig. 1. Fissazione alcool a 96. Inclusione in celloidina. Colora- 
zione al bleu di toluidina. Cellula nervosa in degenerazione. Rigon- 
fiamento del corpo cellulare, distruzione granulare della sostanza 
cromatica, scomparsa del nucleo. Dei prolungamenti protoplasmatiei 
ne e visibile soltanto uno che si segue per un tratto piü lungo 
che nel normale e mostra parecchie ramificazioni. In esso si notano 
numerosi granuli che si distinguono da quelli di tutto il resto del 
protoplasma per la maggiore grossezza e nettezza. 

Fig. 2. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
nervosa con alterazioni analoghe alle precedenti, ma di grado piü 
intenso. Del nucleo non si scorge altro che il nucleolo con una 
sfumatura violacea attorno. Il prolungamento protoplasmatico visibile 
e rigonfiato, i granuli sono piüı netti e piüı intensamente colorati. 

Fig. 3. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Üellula 
nervosa in rigonfiamento torbido.. Non si vede il nucleo. Alla base 
in una ampia incisura del suo contorno sono annidati tre nuclei di 
nevroglia in fase progressiva (@) con abbondante protoplasma a strut- 
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tura reticolata incerta e dei resti informi di cromatina di un nucleo 
probabilmente nevroglico (d). c —= nucleo di nevroglia in fase pro- 
gressiva.. d — resti di granuli cromatinici di due nuclei nevroglici. 
e — mucleo di nevroglia rigonfio, pallido, annidato nel protoplasma 
della cellula nervosa. 

Fig. 4. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Nuclei 
di nevroglia addossati a resti dı una cellula nervosa.. @ = nuclei di 
nevroglia con alterazioni a tipo progressivo. d — nucleo di nevroglia 
rigonfio, pallido.. La cellula nervosa mostra protoplasma a struttura 
reticolata e nucleo spostato, uniformemente colorato (c). 

Fig. 5. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Resti 
di cellula nervosa rappresentati per la massima parte da granuli, 
netti, grossi, intensamente colorati. 

Fig. 6. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Oellula 
nervosa con corpo retratto, intensamente ed uniformemente colorato 
Prolungamento apicale pallido visibile per lunghissimo tratto. Nucleo 
indecifrabile; visibile il solo nucleolo circondato da un alone chiaro. 

Fig. 7. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
nervosa con corpo retratto. La sostanza cromatica & riunita in grossi 
blocchi allungati, omogenei, intensamente colorati sopra un fondo di 
colorito meno intenso, uniforme. Prolungamento apicale visibile per 
lungo tratto.. Nucleo retratto, deformato, a colorazione omogenea. 
Attorno alla cellula nervosa numerosi nuclei di nevroglia in fase pro- 
gressiva con abbondante protoplasma a struttura reticolata, incerta. 

Fig. 8. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
nervosa con corpo rimpicciolito, prolungamenti visibili per un lungo 
tratto. Protoplasma cosparso di fini e pallide granulazioni, nucleo 
non chiaramente distinguibile, si vede nettamente soltanto il nucleolo. 
Addossati ad essa nuclei di nevroglia (@). d = cellula di nevroglia 
con protoplasma a struttura nettamente reticolata, contenente in (c) un 
nucleo degenerato. 

Fig. 9. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
nervosa con corpo estremamente retratto, nucleolo circondato da un 
alone pilı chiaro. @==cellula di nevroglia in fase avanzata di distru- 
zione: nucleo omogeneo a ferro di cavallo, nel protoplasma numerosi 
granuli basofili. d==nucleo di nevroglia omogeneo, piccolo, rotondo, 
attorno un alone protoplasmatico pure rotondo contenente granuli 
basofili. c==nucleo di nevroglia pallido.. d== capillare. 

Fig. 10. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
nervosa con progredita dissoluzione e vacuolizzazione della sostanza 
cromatica, scomparsa del nucleo; ai due lati del prolungamento api- 
cale granuli basofili disposti in serie. a, d, c=nuclei di nevroglia 
in istadio regressivo, @, 5 contengono granuli basofili nel protoplasma, 
c & contenuto in un infossamento della cellula nervosa. 

Fig. 11. Fissazione, inelusione e colorazione come sopra. Nuclei 
di nevroglia addosso a resti protoplasmatici di una cellula nervosa: 
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a=nuclei in alterazione regressiva: picnosi, omogeneizzazione e rim- 
picciolimento. 

Fig. 12. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Nuclei 
di nevroglia addossati a resti protoplasmatici di una cellula nervosa, 
@a==resti di cromatina nucleare e granuli basofili. 

Fig. 13. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
di nevroglia enormemente ipertrofica, nucleo allungato, irregolare. 

Fig. 14. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Üario- 
cinesi in una cellula di nevroglia. 

Fig. 15. Fissazione ed inclusione come sopra. Üolorazione con 
la triacida di PAPPENHEIM. Cariocinesi in una cellula di nevroglia. 
Piastra equatoriale. 

Fig. 16, 17, 18. Fissazione ed inclusione come sopra. Colora- 
zione al bleu di toluidina. Forme intermedie tra cellule di nevroglia 
e cellule a bastoncello. 

Fig. 19. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cellula 
a bastoncello con parecchi prolungamenti protoplasmatici.. Nei due 
in alto granuli basofili. 

Fig. 20. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Due 
cellule a bastoncello disposte in serie secondo la loro lunghezza, arieg- 
gianti un capillare neoformato od un gettone vasale. 

Fig. 21, 22, 23. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. 
Tre vasi capillari. In (@) cellule avventiziali che aderiscono alla parete 
vasale soltanto per un estremo; tutto il resto del corpo protoplasma- 
tico se ne allontana ad angolo pilı o meno ampio in seno al tessuto 
circostante. /—lume vasale. 

Fig. 24. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare 
con forte proliferazione delle cellule avventiziali. Alcune di esse 
giacciono lungo la parete del vaso (a). Altre invece sono disposte 
in una lunga serie che si allontana dalla parete vasale approfonden- 
dosi nello spessore del tessuto circostante (d): c— cellula avventiziale 
che ha l’aspetto di cellula a bastoncello.. /==lume del vaso. 

Fig. 25. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare. 
a cellula endoteliale che prolifera formando un gettone vasale. Oc. 
comp. 12. 

Fig. 26. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare. 
@a=—-figura di spirema in una cellula entodeliale il cui protoplasma 
manda un gettone vasale. Oc. comp. 12. 

Fig. 27, 28, 29, 30. Fissazione, inclusione e colorazione come 
sopra. Diversi aspetti assunti dalle cellule di nevroglia con alterazioni 
regressive (vedi nel testo la descrizione). 
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Fig. 1. Fissazıone in alcool 96°. Inclusione in celloidina. Colo- 
razione al bleu di toluidina. Vaso sanguigno con parete enormemente 
ispessita. In luogo di un unico lume se ne notano parecchi (/) irre- 
golarmente distribuiti in tutta la massa di elementi endoteliali ed 
avventiziali proliferati. c, e=cellule endoteliali. c, @= cellule av- 
ventiziali. c, d=cellule a bastoncello. c, 2==c. granulo-adipose. 

Fig. 2. Fissazione, inclusione e colorazione come sopıa. Vaso 
sanguigno dilatato della sostanza bianca immediatamente sottostante 
alla grigia. Nel lume del vaso alcuni leucociti polinucleati. Nella 
guaina linfatica linfoeiti (/), linfociti con protoplasma basofilo (/, 2) 
e tue tipici plasmatociti (2/). c, e= cellule endoteliali. c, @ = cellule 
avventiziali. 

Fig. 3. Fissazione ed inclusione come sopra. Üolorazione alla 
resorcina-fuxina (Weigert-elastica) „Pacchetto vasale“. In basso ele- 
menti celluları della parete vasale proliferati. In alto tre lumi va- 
sali (/). Le cellule endoteliali (c e) che rivestono la parete di cia- 
scun lume neoformato sono proliferate..e La membrana elastica neo- 
formata forma un anello completo a ciascun lume (e) e manda delle 
lamelle che circondano le cellule endoteliali (e,). 

Fig. 4. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Vasellino 
della corteccia con elementi della parete proliferati. La membrana 
elastica in luogo di un solo foglietto, ne mostra parecchi; questi cir- 
condano le cellule endoteliali. 

Fig. 5. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Due 
gettoni vasali in due capillari vicini vengono a fondersi insieme. Nel 
cordone risultante dalla fusione dei due gettoni si & giä differenziata 
una membranella elastica, visibile sotto forma di due linee parallele 
(e) ai due lati del cordone. c. e= cellula endoteliale. c. e. /= cellule 
endoteliali che proliferando formano i due gettoni vasali. e== elastica. 
2 = lume. 

Fig. 6. Fissazione ed inclusione come sopra. Colorazione al 
bleu di toluidina. Cariocinesi in una cellula avventiziale. 

Fig. 7. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare. 


In (a) cellula avventiziale ipertrofica. c. e=cellule endoteliali. 


Fig. 8. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. „Pac- 
chetto vasale“. Gli elementi della parete sono proliferati. I tre lumi 
(2) sono rivestiti da cellule endoteliali proliferate. 

Fig. 9, 10. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. 
Due cellule a bastoncello con protoplasma a struttura nettamente 
reticolata. 

Fig. 11. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare 
sanguigno. Due cellule endoteliali (2. @) presentano un protoplasma 
tipicamente reticolato. 

Fig. 12. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare 
sanguigno. In (@) una cellula avventiziale con l’aspetto di ce. granulo- 
adıposa. c. e= cellule endoteliali. 
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Fig. 13. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. COel- 
lula di nevroglia con caratteri progressivi che ha in (@) protoplasma 
a struttura reticolata ed in (Öö) contiene due nuclei fortemente de- 
generati. 

Fig. 14, 15. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. 
Forme intermedie tra cellule di nevroglia e c. granulo-adipose. Tre 
cellule il cui protoplasma ha la struttura reticolata come nelle c. gra- 
nulo-adipose; per la presenza e per il tipo dei prolungamenti credo 
si originino dalle cellule di nevroglia. 

Fig. 16 a 20. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. 
Diversi tipi di ec. granulo-adipose. In quella riprodotta nella fig. 19 
sono contenuti resti di cromatina nucleare, in quella della fig. 20 
granuli basofili. 

Fig. 21. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Capillare 
sanguigno eircondato da un fitto strato di c. granulo-adipose. 

Fig. 22. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Tre 
cellule nervose circondate da numerose c. granulo-adipose. 

Fig. 23. Fissazione, inclusione e colorazione come sopra. Cel- 
lula nervosa circondata da c. granulo-adipose. La cellula nervosa & 
ridotta ad una massa retratta, informe, intensamente colorata, senza 
struttura riconoscibile: del nucleo si scorge soltanto il nucleolo. 
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Beiträge zur Kenntnis der pathologischen Neuroglia 
und ihrer Beziehungen zu den Abbauvorgängen 
im Nervengewebe. 


Von ALOIS ALZHEIMER. 
(Mit Tafel XXVIII—XXXV und 11 Textfiguren.) 


l. Ziele der Untersuchung. 


Wenn wir mit der Nısstschen Ganglienzellen-, der WEIGERT- 
schen Glia- und Markscheiden-Färbung, den Methoden, welche wir 
gewöhnlich bei der Untersuchung des Zentralnervensystems anwenden, 
und welche uns ohne besondere Schwierigkeit gestatten, eine Para- 
lyse, eine senile Demenz, eine Arteriosklerose und einige Formen 
der Hirnlues von einander zu unterscheiden, Gehirnschnitte von In- 
dividuen untersuchen, (die an sog. einfachen Psychosen erkrankt 
waren, erweist es sich bis jetzt unmöglich, für die verschiedenen 
klinisch abtrennbaren Geistesstörungen kennzeichnende Veränderungen 
nachzuweisen. Es fehlt zwar auch hier gewiß nicht an pathologischen 
Befunden mannigfacher Art, aber trotz allen Bemühens — patho- 
gnomonische Merkmale lassen sich darunter nicht herausfinden. 

So können wir mit der Nısstschen Methode recht verschieden- 
artige Veränderungen an «den Ganglienzellen feststellen. Sie sind 
aber, wie das schon von NıssL selbst und vielen anderen betont 
worden ist, oft bei zweifellos verschiedenen Krankheiten überein- 
stimmend und bei verschiedenen Fällen, die sicher derselben Krank- 
heit angehören, zuweilen verschieden. Dabei finden sich so vielfache, 
mannigfaltig kombinierte, durch Übergangsbilder verbundene Er- 
krankungsformen der Ganglienzellen, daß man wohl unter den patho- 
logischen Zellbildern, wie sie die NıssLsche Methode darstellt, ein- 
zelne besonders typische Formen herausgreifen, aber eine erschöpfende 
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Darstellung derselben, namentlich in ihren Beziehungen zu den kli- 
nischen Krankheiten, nicht geben kann. Auch wissen wir von den 
wenigsten Ganglienzellenveränderungen, was sie bedeuten, ob sie 
schwere, nicht mehr ausgleichbare, oder leichte, vorübergehende Fr- 
krankungszustände darstellen — kurz, welcher pathologische Wert 
ihnen zukommt. Diese Einsicht hat heute schon dahin geführt, daß 
man den früher in ihrer Bedeutung überschätzten Veränderungen 
der Ganglienzellen, wie sie im Nısst-Bild hervortreten, heute nicht 
einmal mehr diejenige Beachtung schenkt, die sie wirklich verdienen. 
Wenn aber dann selbst unter den Ganglienzellen, welche die 
Rindenbreite ausfüllen, ein recht erheblicher Teil zugrunde gegangen 
ist, so können wir den Ausfall bei ihrer außerordentlichen Menge 
und verwickelten Anordnung kaum bemerken. Nicht besser kommen 
wir vorwärts, wenn wir unser Augenmerk den Nervenfasern zu- 
wenden. Über pathologische Veränderungen an den Fasern, die sehr 
leicht Kunstprodukte bilden, wissen wir bis jetzt noch außerordent- 
lich wenig, und ein Untergang von Fasern wird, wenn er nicht ganz 
erheblich ist, bei dem unendlichen Gewirr derselben, ebenso wie bei 
den Zellen, unserer Wahrnehmung entgehen, zumal die Erfahrung 
lehrt, daß die übriggebliebenen allmählich näher aneinander rücken. 
Auch was uns alle bisher gebräuchlichen Methoden über die 
Glia erkennen lassen, reicht nicht hin, um genügende differential- 
diagnostische Merkmale für die einzelnen Krankheiten zu liefern. 
WEIGERT hatte die Meinung vertreten, daß ein jeder Ausfall von 
nervösem Gewebe durch eine Wucherung der Glia und Neubildung 
von Gliafasern ersetzt würde. Wenn das richtig wäre, hätte man 
auch in einem Gliapräparate, wie in einem photographischen Negatıv, 
Abweichungen in der Anordnung der nervösen Ausfälle bei den ver- 
schiedenen Krankheiten erkennen können. Aber diese Erwartungen 
haben sich nicht erfüllt. Vielmehr hat sich als unzweifelhaft heraus- 
gestellt, daß ein umfangreicher Untergang von nervösem Gewebe 
stattfinden kann, ohne daß Gliafasern neu gebildet werden. An Prä- 
paraten, die keinen Zweifel daran lassen, daß sie die faserige Glia 
in vollständiger Darstellung zeigen, finden sich zuweilen kaum mehr, 
ja weniger Gliafasern als normal, auch wenn offenbar recht zahl- 
reiche nervöse Elemente geschädigt worden und zugrunde gegangen 
sind. Wir werden sogar sehen, daß auch bei manchen diffusen 
Krankheitsvorgängen selbst normale und schon pathologisch gebildete 
Gliafasern gleichzeitig mit nervösen Strukturen der Auflösung ver- 
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fallen können. Eine pathologische Gliafaservermehrung gestattet 
also jedenfalls nur in einem beschränkten Grade einen Rückschluß 
auf nervöse Ausfälle. Wo sie vorhanden ist, dürfte ein Untergang 
von nervöser Substanz vorausgegangen sein, ihr Fehlen beweist aber 
nicht, daß kein Nervengewebe zerstört worden ist. 

NıssL hat dann wohl zuerst darauf hingewiesen, daß bestimmte 
Nervenzellenerkrankungen mit ganz bestimmten Veränderungen an 
der Glia einhergehen. Seine Untersuchungen beschränkten sich da- 
bei nicht auf die Gliafaserbildung, sondern zogen progressive und 
regressive Veränderungen an Plasma und Kern der Gliazellen mit 
in Betracht. Leider sind seine Ergebnisse niemals ausführlicher mit- 
geteilt worden; es ist wohl anzunehmen, daß er schon mancherlei 
von dem gesehen hat, was im nachfolgenden dargelegt werden soll. 
Aber die Bilder, welche die von ihm angewandte Methode liefert — 
er bediente sich hauptsächlich der seinen Namen tragenden Färbung 
— sind so subtile, daß es nur NıssLs feiner Beobachtung möglich 
war, die morphologischen Zusammengehörigkeiten zu erkennen. Über 
die Bedeutung der einzelnen Erscheinungen aber konnten seine Prä- 
parate nur wenig aufklären. 

Schließlich sind auch die krankhaften Veränderungen an den 
mesodermalen Gewerbsbestandteilen der Hirnrinde nicht so ver- 
schieden, daß sie die Abtrennung einzelner solcher Psychosen er- 
möglichten. Bei der Paralyse, der Hirnlues, der senilen Demenz 
und der Arterioklerose haben gerade sie wichtige Kennzeichen für 
die Differentialdiagnose gegeben. Darüber hinaus aber finden wir 
bei allen Prozessen, bei denen wir einen Untergang von Nerven- 
gewebe annehmen müssen, zuweilen neben leichten Wucherungs- 
erscheinungen an den Gefäßwandzellen im wesentlichen immer 
gleiche Veränderungen, vor allem eine Ansammlung von fettigen 
Produkten in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen 
Lymphraumes. 

So ist also geringe Aussicht vorhanden, mit den gleichen Hilfs- 
mitteln, mit denen es der pathologischen Histologie gelungen ist, die 
paralyseähnlichen Erkrankungen von einander zu unterscheiden, bei 
den übrigen Psychosen wesentlich weiter zu kommen. 

Aber nicht nur in Rücksicht auf die Aufgabe der pathologischen 
Histologie, die einzelnen Krankheiten abzutrennen und zur Verfeine- 
rung der klinischen Differentialdiagnose mitzuhelfen, scheinen wir 
mit unseren Methoden — von einzelnen Gebieten abgesehen, wo sie 
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wohl immer noch weitere Erkenntnisse bringen dürften, z. B. bei 
noch nicht genauer bekannten paralyseähnlichen Erkrankungen, den 
verschiedenen Idiotieformen — an einer Grenze der Leistungsfähig- 
keit angelangt. Wir sehen immer wieder Kranke unter den schwer- 
sten kortikalen Krankheitserscheinungen sterben oder in unheilbaren 
Blödsinn verfallen, ohne daß uns die anatomische Untersuchung Be- 
funde lieferte, welche einen solchen Ausgang erklärlich machten., 
Das beweist uns jedenfalls, daß wir noch ganz im Anfang der Ent- 
wicklung einer pathologischen Anatomie der Psychosen stehen. Patho- 
logische Veränderungen sehen wir wohl stets in solchen Gehirnen; 
sie finden sich aber auch im Gehirn jedes Geisteskranken, der nur 
an leichten psychischen Störungen gelitten hat. Was uns also zwei- 
tens sehr empfindlich mangelt, ist die Möglichkeit, die Bedeutung, 
den pathologischen Wert der einzelnen Veränderungen richtig zu 
erkennen. 

Ist es nun vielleicht auf anderem Wege möglich, diese Lücken 
auszufüllen? Man muß voraussetzen, daß die Verschiedenheit in der 
Erscheinungsiorm der einzelnen Geisteskrankheiten bedingt wird durch 
eine verschiedenartige Schädigung der nervösen Elemente der Hirn- 
rinde, mag jetzt das Wesen des pathologischen Prozesses abweichend 
sein, oder nur seine Anordnung oder Ausbreitung. Das Endziel 
unserer Bestrebungen wird bleiben müssen, die Art und Lokalisation 
der nervösen Veränderungen festzustellen. Unsere heutige Technik 
erweist sich aber dafür noch unzureichend. Wir kennen bis jetzt 
keine Methode, die in einer so genügenden und sicheren Weise die 
feinsten nervösen Strukturen darzustellen vermöchte, dab sie für 
pathologische Untersuchungen brauchbar wäre. So muß man auf 
Umwegen weiterzukommen suchen. 

Wenn es nun richtig ist — worauf neuere Untersuchungen 
immer mehr hindeuten —, daß die Glia außer den Gliafasern noch 
andere, feinere Strukturen bildet, welche die nervösen Elemente in 
zarteste Geflechte einhüllen, würde zu erwarten sein, daß unter 
krankhaften Verhältnissen gleichzeitig mit Veränderungen im Nerven- 
gewebe und namentlich mit Ausfällen von nervösen Elementen, diese 
an das nervöse Gewebe sich aufs engste anpassenden gliösen Bil- 
dungen Veränderungen erfahren. NıssLs oben erwähnte Unter- 
suchungen dürften schon für die Richtigkeit dieser Annahme sprechen. 

Es ist also das Augenmerk darauf zu richten, die feineren Glia- 
strukturen noch besser darzustellen. 
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Weiter ist es auffallend, daß bei allen Psychosen, welche zur 
Verblödung führen, eine beträchtliche Vermehrung der fettigen Stoffe 
in der Hirnrinde zu finden ist. In manchen Fällen läßt sich eine 
ungeheure Menge von lipoiden Substanzen in den Zellen der Adven- 
tiia und in der Pia nachweisen. Zahlreiche Zellen sind dort mit 
fettigen Stoffen beladen oder sogar in Fettkörnchenkugeln umge- 
wandelt. Daß das Fett in diese Zellen nur durch eine Fettentartung 
der eigenen Zellsubstanz gelangt, scheint dabei durchaus unwahr- 
scheinlich. Seine Menge ist dafür oft viel zu beträchtlich. Daher 
liegt die Annahme nahe, daß es aus dem Nervengewebe herstammt 
und dort nur aufgespeichert wird. So stellt sich die weitere Auf- 
gabe, die Wege aufzusuchen, auf welchen die lipoiden Substanzen in 
die bezeichneten Zellen gelangen. Dabei wird man besonders auch 
nach intermediären Abbaustoffen suchen müssen, welche etwa zwischen 
den normalen Gewebsbestandteilen der Hirnrinde und diesen End- 
produkten in den Zellen der Lymphscheide und der Pia durchlaufen 
werden. 

So scheinen sich Wege anzudeuten, feinere Degenerationsvor- 
gänge in der Hirnrinde festzustellen, auf ähnliche Art, wie man 
schon lange mit der MArcHI-Methode, die nur für diese Zwecke 
viel zu grob erscheint, aus Zerfallsprodukten der Markscheide, den 
Untergang ganzer Faserbündel durch das zentrale Nervengewebe 
hindurch verfolgen konnte. 

Bei der Suche nach pathologischen Stoffen fanden sich auch 
‘solche in reichlicher Menge und sehr verschiedener Art. Dabei 
ließen sich noch ınancherlei andere bemerkenswerte Erscheinungen 
feststellen. Es ergab sich vor allem, daß die beiden eben bezeich- 
neten Wege vielfach mit einander führen, da sich ein großer Teil 
wenigstens der pathologischen Produkte in Gliazellen, z.T. besonderer 
Form, eingeschlossen findet. 

Man hat schon viel davon gesprochen, daß der Glia außer 
ihrer Rolle als Stützsubstanz auch nutritive Aufgaben im Nerven- 
gewebe zukämen. Soviel auch dafür spricht, die Beweise dafür sind 
noch recht dürftig und die Art dieser Aufgabe noch ganz dunkel. 
Immerhin muß uns die Möglichkeit einer solchen biologischen Be- 
deutung der Glia die Frage nahe legen, ob alle die besonderen 
Stoffe, die wir in ihr antreffen, Abbauprodukte des nervösen Ge- 
webes sind, oder ob sie nicht wenigstens teilweise durch pathologische 
Vorgänge zurückgehaltene oder veränderte Nährstoffe des Nerven- 
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gewebes, kurz Produkte eines gestörten Stoffwechsels der nervösen 
Substanz darstellen. 
Bei dem Versuche, die mannigfachen Befunde zu erklären, er- 
geben sich mancherlei Fragen, die noch ungelöst bleiben müssen. 
Die vorliegenden Studien beanspruchen auch nichts weiter zu 
sein als ein Versuch, etwas tiefer einzudringen in die pathologischen 
Geschehnisse im Zentralnervensystem, besonders in der Hirnrinde. 


2. Methodik der Untersuchungen. 


Sehr bald wurde es klar, daß die bei der Untersuchung des 
zentralen Nervensystems gewöhnlich geübten Methoden nicht aus- 
reichten, dem eben vorgezeichneten Ziele näher zu kommen. Alle 
die Versuche anzuführen, die in mehreren Jahren angestellt wurden, 
hinreichend und besser darzustellen, auf was es ankam, würde wenig 
Zweck haben. Viele Darstellungsmethoden konnten auch wieder 
verlassen werden, weil sich einfachere und bessere Wege finden 
ließen. So wird mancher der Herren, die im Laboratorium der hie- 
sigen Klinik gearbeitet haben, jetzt andere Färbungen angegeben 
finden, als ich ihm früher gezeigt habe. Er wird, wenn er diese 
versucht, wohl zufriedener damit sein. Oft erwies es sich auch als 
wünschenswert, die gleichen Dinge mit möglichst verschiedenen, auf 
ganz abweichenden Prinzipien beruhenden Färbungen oder mit anderen 
Farbmischungen darzustellen, teils um aus den färberischen Reak- 
tionen über die Natur der dargestellten Stoffe Anhaltspunkte zu be- 
kommen, teils um festzustellen, ob Stoffe, die sich bei Anwendung 
einer Färbemethode gleich färben, bei Benutzung anderer Farbge- 
mische nicht verschiedene Farben annehmen, also verschiedener Art 
sind. Aber auch den zuletzt angewandten Methoden haften noch 
recht empfindliche Mängel an. Durch weitere Versuche hätten sie 
sich vielleicht einschränken oder beseitigen lassen. Es war mir aber 
genug, wenn sie nur weitere Erkenntnisse ermöglichten. 

Wie man sehen wird, sind die Darstellungsweisen keine völlig 
neuen, sondern in ihrer Grundlage alte, und nur den besonderen 
Zwecken angepaßt. Ich will sie hier zusammenstellen und mit Zahlen 
bezeichnen, auf die ich der Kürze wegen später wieder verweisen 
kann. Da es mit in erster Linie galt, die Stoffe darzustellen, die 
beim Abbau des Nervengewebes, der Ganglienzellen, Achsenzylinder 
und Markscheiden gebildet werden, mußte man besonders auf lipoide 
Körper achten. Die bei der Untersuchung des Zentralnervensystems 
meist angewandte Fixierung mit Alkohol oder auch die Nachbehandlung 
anders fixierten Materials mit Alkohol, Äther, Chloroform, Xylol zum 
Zwecke der Einbettung, mußte diese Stoffe zum Teil ausziehen und 
damit ihre Darstellung unmöglich machen. Deswegen war es an- 
gezeigt, zunächst von der Anwendung fettextrahierender Mittel ganz 
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abzusehen. So wurde es zuerst mit frischem Material versucht. Die 
Schwierigkeiten aber, die sich dabei ergeben, sind noch weit größer 
als bei der Untersuchung anderer frischer Gewebe. Schon bei der 
Quetschung entstehen so viele Kunstprodukte, daß die Deutung der 
Befunde ungemein erschwert wird. Der Zusatz irgend welcher Rea- 
gentien und Farben vermehrt dann die schon vorhandenen Quellungen 
oder erzeugt noch dazu unnatürliche Schrumpfungen. Das gequetschte 
Material verändert sich weiter rasch unter unseren Augen, so daß 
die Zeit zum Studium der Präparate zu kurz bleibt. Ihre Vergäng- 
lichkeit macht schließlich auch Vergleichungen unmöglich, die bei so 
verwickelten Verhältnissen unerläßlich sind. So konnte ich mich nur 
davon überzeugen, daß es pathologische Zelleinschlüsse gibt, die wir 
auch mit den später angewandten Fixierungen und Färbungen noch 
nicht darstellen können. Nur an der Pıa kann man ganz lehrreiche 
Präparate gewinnen; besonders erweist sich hier eine Färbung mit 
Neutralrot empfehlenswert. Im übrigen war es nötig, zu fixiertem 
Material überzugehen, und zunächst wurde an Formolgefrierschnitten 
gearbeitet. Wir benutzen dieselben noch heute in erster Linie für 
die Scharlachfärbung nach HERXHEIMER, die wir in folgender Weise 
anwenden: 
I. Mit einer Mischung von 


absolutem Alkohol 70 
Natronlauge 10 proz. 20 
Aqu. destill. 10 


füllt man ein Reagenzglas dreiviertel und gießt Scharlach R im 
Überschusse zu, verkorkt und läßt die Mischung einige Stunden 
stehen, während welcher man öfter umschüttelt. Dann ist die Farbe 
fertig und behält etwa 36 Stunden ihre beste Färbekraft. Zur Fär- 
bung filtriert man von der Farblösung in ein Uhrschälchen, das zur 
Verhinderung von Verdunstung sofort mit einem zweiten bedeckt 
wird. Nun bringt man die Schnitte in die Farbe, deckt wieder zu 
und erwärmt zwei oder dreimal vorsichtig, bis sich das obere Glas 
beschlägt. Dann läßt man !/, Stunde stehen, bringt die Schnitte in 
destilliertes Wasser, von da 10 Minuten in stark verdünntes EHr- 
LicHsches Hämatoxylin, in destilliertes Wasser, in Brunnenwasser 
1—2 Stunden, fängt sie mit dem ÖObjektträger auf und bettet in 
Glyzerin ein. Bei einiger Übung kann man leicht von Scharlach- 
niederschlägen völlig freie Präparate erhalten. Nach einigen Wochen 
beginnen viele zu verderben, indem sich das Scharlach in Körnchen 
oder Kristallformen wieder ausscheidet. Einige Präparate erhalten 
sich Monate, ja selbst Jahre lang ziemlich unverändert. 

Il. lassen sich an den Formol-Gefrierschnitten gewisse Stoffe 
darstellen, die ich basophil metachromatische nennen will, und die 
mit den von Reich als Protagon benannten Stoffen verwandt, zum 
Teil auch identisch sein dürften. Es ist erforderlich, nicht zu altes 
Formolmaterial zu verwenden, da diese Stoffe bei langem Aufenthalt 
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in Formol Veränderungen einzugehen scheinen. Man färbt die Schnitte 
in einer lproz. Lösung von Toluidinblau oder Kresylviolett entweder 
1 Stunde in der Kälte oder durch leichtes Erwärmen und Wieder- 
abkühlen der Präparate, bringt die Schnitte in destilliertes Wasser, 
von da in Alkohol, Xylol und bettet in Balsam ein. Es läßt sich 
bei einiger Übung ein Zeitpunkt finden, in welchem die Markscheiden 
hinreichend entfärbt und die fraglichen Stoffe auch in ihren feineren 
Teilchen noch deutlich gefärbt sind. Die Präparate gehen rasch zu- 
grunde. Einiges von denselben Stoffen kann man auch in Alkohol- 
schnitten sehen, die mit der gewöhnlichen Toluidinblaufärbung be- 
handelt sind. Jedoch ist bei der letzteren Methode immer zu berück- 
sichtigen, daß Kunstprodukte, durch den Alkohol ausgezogene und 
wieder ins Gewebe ausgefällte Markscheidenbestandteile sich mit- 
färben. 


III. Gewisse degenerative Produkte, die einigen besonderen 
Krankheiten zugehören, lassen sich an Formolgefrierschnitten mit 
Lösung von MAy-GrÜünwALDschem Farbstoff in Methylalkohol ziemlich 
elektiv darstellen. Man untersucht die Präparate in Glyzerin, wo 
sie aber rasch zugrunde gehen. Durch schnelles Überführen in 
wasserfreies Aceton und Xylol, sowie durch kurze Vorbehandlung der 
Schnitte mit Osmiumsäure, zwei Tropfen der 2proz. Lösung in ein 
Uhrschälchen mit Wasser, kann man die Färbung haltbarer machen. 
Die Färbung läßt sich auch an FLEMMING-Schnitten anwenden. Auch 
diese Stoffe verändern sich nach einiger Zeit beim Liegen der Ge- 
hirnstücke in Formol ünd verlieren ihre färberische Eigenart. 

Für weitere Untersuchungen ergab sich, daß die Färbbarkeit 
des Gliazellenplasma durch langes Liegen in Formol störend beein- 
trächtigt wurde. Deshalb wurde in OrTHscher Flüssigkeit behandeltes 
Material verwendet. Die Methode II ließ sich auch hier anwenden 
und wird am besten nach der von REICH angegebenen Art ausgeführt. 
Aber trotzdem blieb noch manches unbefriedigend. Nach vielen Ver- 
suchen mit anderen Fixierungsflüssigkeiten zeigten sich die in WEIGERT- 
scher Gliabeize fixierten Stücke für die Darstellung mancher Plasma- 
strukturen sehr brauchbar. Sie waren auch verhältnismäßig frei von 
störenden Schrumpfungen. Wir verwenden stets die WEIGERTsche 
Formel mit Fluorchrom. Sofort in die Gliabeize eingelegtes Material 
gibt viel bessere Bilder als erst ın Formol fixiertes. Auch hier 
wurden meist Gefrierschnitte verwendet. Damit das Messer nicht 
von der Säure beschädigt wird, ist es nötig, kleine Stückchen min- 
destens 2 Stunden in fließendem Wasser auszuwaschen. Längeres 
Auswaschen, bis 12 Stunden, beeinträchtigt die Färbung nicht. Haupt- 
sächlich gelangen zwei Methoden zur Anwendung. 

IV. Man bringt die Gliabeize-Gefrierschnitte von 10 u Dicke 
1. kurz in destilliertes Wasser, 2. 2 Minuten in Wasser, dem einige 
Tropfen Eisessig zugesetzt sind (etwa 1 Tropfen auf 10 cem), 3. direkt 
in eine stark verdünnte Lösung von MALLorYschem Hämatoxylın 
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10 cem 10 proz. Phosphor-Molybdänsäure, 

1,75 g Hämatoxylin, 

5 & Karbolsäure, 

200 g Wasser. 
Die Farbe ist erst nach 6—8 Wochen genügend gereift, im Brutofen 
in der Hälfte Zeit. Mit dem Alter nimmt ihre Färbekraft sehr zu. 
Man braucht dann nur 4—5 Tropfen auf ein großes Uhrschälchen 
destillierten Wassers. Die Lösung soll so viel Farbe enthalten, daß 
sie im Uhrschälchen undurchsichtig wird. Zu alt gewordene Farb- 
lösung gibt einen unschönen blauen Farbton. Im Hämatoxylin bleiben 
die Schnitte etwa 2 Minnten, 4. Überführen in destilliertes Wasser 
(einige Minuten), steigenden Alkohol, Xylol. 

Die Farbe der Schnitte muß rötlichblau sein. Blaue Schnitte 
sind weniger elektivv. Die rotblaue Färbung erhält man sicherer 
durch die Vorbehandlung mit angesäuertem Wasser. Sie geht ver- 
loren durch zu langes Liegen der Schnitte in destilliertem Wasser 
und Alkohol nach der Färbung. — Diese Methode gibt eine brillante 
Darstellung des Plasmaleibes der amöboiden Zellen, weiter gewisser 
Granula dieser Zellen. Leidlich gut treten auch Gliafasern hervor. 
In normalen Rindenpräparaten sieht man die zarten protoplasmatischen 
Verästelungen der Gliazellen. Weiter wird gut dargestellt der In- 
halt der perivaskulären Räume. Daneben färben sich auch Ganglien- 
zellen, Achsenzylinder und Gefäße. Die Präparate sind besonders 
wertvoll als Übersichtspräparate. Man kann sich sehr rasch einen 
Überblick über den Zustand der Glia verschaffen. Die Methode ist 
aus der EısAarHschen hervorgegangen. EısAartHsche Präparate sind 
manchmal noch schöner und elektiver, häufiger aber weniger gut. 
Außerdem ist die EısarHnsche Methode viel umständlicher. Jedenfalls 
ist das Plasma der amöboiden Zellen bei dieser Modifikation viel 
satter gefärbt. Die Granula und Inhalte der perivaskulären Räume 
werden weit besser als mit der ursprünglichen Methode dargestellt, 
die starken Schrumpfungen, welche manchmal die Eısaruschen Präpa- 
rate unbrauchbar machen, fehlen gänzlich. Tafel XXVIII stellt mit 
dieser Färbung gewonnene Präparate dar. Sie sind gut haltbar. 

V. Man bringt die gleichen Schnitte 

1. auf 2—12 Stunden in eine gesättigte wässerige Lösung 
von Phosphor-Molybdänsäure; 
2. wäscht kurz zweimal in destilliertem Wasser; 
3. bringt die Schnitte in MAnnsche Lösung 
35 ccm 1 proz. wässeriger Methylblaulösung, 
35 ccm 1 proz. wässeriger Eosinlösung, 
100 ccm destillierten Wassers; 
4. spült kurz in destilliertem Wasser ab, bis die Schnitte 
keine Farbwolken mehr abgeben; 
5. bringt die Schnitte in 96 proz. Alkohol (1—2 Minuten), 
bis ein hellblauer Farbton eintritt; 
6. überführt in absoluten Alkohol und Xylol. 
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Man findet dann das Plasma der amöboiden Zellen heller oder 
dunkler blau gefärbt, gewisse Granula desselben dunkelblau, Vakuolen 
rötlich, die Achsenzylinder sind blau oder rötlichblau, degenerierende 
leuchtend rot oder schwarzblau, Gliafasern hellblau, Ganglienzellen 
dunkelblau, Bindegewebsfasern tiefblau, Blutkörperchen leuchtend rot. 
Das Mark färbt sich rot, wird aber bei längerer Differenzierung fast 
farblos. 

Die Methode gibt etwas zartere und feinere Bilder wie die 
Methode IV. Eine Überfärbung, die dort leicht eintritt, ist hier nicht 
zu befürchten. Die feinen protoplasmatischen Verästelungen der nor- 
malen Gliazellen der Hirnrinde sind nicht sichtbar. Tafel XXIX stellt 
mit dieser Färbung gewonnene Präparate dar. 

Die Präparate sind monatelang haltbar, blassen aber dann all- 
mählich, besonders in den roten Tönen, etwas ab. 

Weiter wurde es wünschenswert, auch mit dünneren Schnitten, 
als sie das Gefriermikrotom anzufertigen gestattet, zu arbeiten. 
Namentlich erwiesen sie sich nötig, um die Beziehungen der Zellen 
zu den Gefäßen anschaulich zu machen, welche an Gefrierschnitten 
vielfach ausfallen und an dicken Schnitten in ihren Einzelheiten nicht 
genügend aufgelöst werden können. 

VI. Am besten erwies sich hier folgende Methode: 


1. Fixierung des Materials 24 Stunden in 10 Proz. Formol- 

lösung; 

. von da direkt 8 Tage in FrLemminssche Flüssigkeit; 

. 12—24 Stunden Auswaschen in fließendem Wasser; 

. Einbetten in Paraffin von 58° Schmelzpunkt; 

. Schnitte von 2—3 u Dicke; 

. Aufkleben der Schnitte mit Wasser auf dem Objektträger; 

. Entparaffinieren und bis 96° Alkohol überführen; 

. 1 Stunde im Brutofen bei 58° in gesättigter wässeriger 

Lösung von S.-Fuchsin; 
9. Abwaschen zweimal im Wasser, bis keine Farbe mehr 
abgeht; 

10. Eintauchen unter Bewegung des Objektträgers in eine 
Lösung von gesättigter alkoholischer Pikrinsäurelösung 30, 
Aqua destill. 50, 10—20 Sekunden; 

11. sorgfältiges Abwaschen zweimal in Wasser; 

12. Einlegen in eine gesättigte wässerige Lichtgrünlösung 
20—50 Minuten; 

13. schnelles Abspülen in Wasser, rasches Überführen durch 
96° Alkohol, absoluten Alkohol in Xylol. 


Die Methode des ALTMAnNschen nachgebildet und in ähnlicher 
Weise schon von GALEOTTI und LEvI benützt, gibt ungemein hübsche 
Präparate. Das Lichtgrün ziehe ich dem sonst benutzten Methylgrün 
vor, weil es schärfere Farbenkontraste gibt. Das Lichtgrün verdrängt 
schon allein das S.-Fuchsin aus gewissen Gewebsteilen. So habe ich 


OO II WD 


411 


es anfangs ohne vorherige Pikrinsäuredifferenzierung angewandt. 
Aber die letztere hat doch dadurch große Vorteile, daß sie gleich- 
mäßiger gefärbte Präparate gibt. 

Die zweckmäßigste Dauer der Lichtgrünfärbung muß am besten 
für jedes Material ausgeprüft werden. Ich färbe meistens 30 Minuten. 
Öfters aber gibt auch eine etwas längere Färbung noch bessere Prä- 
parate. Gute Präparate zeigen weder eine rote noch grüne Färbung, 
sondern einen violetten Ton. 

Die Zelleiber der amöboiden Gliazellen sind grün gefärbt, ge- 
wisse Granula ihres Zelleibes leuchtend rot, die lipoiden Cystchen 
zart braun. Sonst treten im Gewebe, das in seinen plasmatischen 
Teilen grün gefärbt ist, noch zahlreiche andere rote Körnchen zutage; 
die Gliafasern und die roten Blutkörperchen sind rot, die Markscheiden 
ungefärbt. Sehr hübsch färben sich auch die Elemente der Gefäß- 
wand, besonders die Bindegewebsfasern der Adventitia und gewisse 
Stoffe im perivaskulären Raum. 

Stücke des Zentralnervensystems, die schon länger in Formol 
gelegen haben, geben deswegen weniger klare Bilder, weil jetzt durch 
das Osmium vielerlei Schollen und Körner sich schwärzen. Will man 
solches Material verarbeiten, so benutzt man zweckmäßig statt der 
FremMminGschen Lösung ein einfaches Chromessigsäuregemisch. Man 
erhält auch so ganz brauchbare Präparate, wenn man noch vorsich- 
tiger mit Pikrinsäure differenziert und etwa die halbe Zeit mit Licht- 
srün färbt. 

Schließlich kann man statt der S.-Fuchsin-Lichtgrünfärbung man- 
cherlei andere Farbenzusammenstellungen mit gutem Erfolg anwenden. 
Die angegebene Methode schien mir die kontrastreichsten Bilder zu 
liefern. Tafel XXX gibt mit dieser Methode gefärbte Präparate wieder. 

VII. Zur Darstellung der fuchsinophilen Granula und der Neuro- 
somen kann man mit Vorteil auch nachfolgende Methode anwenden. 

Man behandelt wie in Methode VI bis zu Punkt 7, führt aber 
die Schnitte bis in destilliertes Wasser. s 

8. 1 Stunde im Brutofen bei 35° in gesättigte wässerige 
Lösung von essigsaurem Kupfer; 
9. zweimaliges Abspülen in destilliertem Wasser; 

10. !/, Stunde in 10 prozentige alkoholische Hämatoxylinlösung 
10 ccm, destilliertes Wasser 87 ccm, gesättigte Lithion- 
karbonikumlösung 3 cem; 

11. kurzes Abspülen im Wasser; 

12. Überführen durch Alkohol in Xylol. 


Von hellem Grunde heben sich die verschiedenen Granula schwarz- 
blau gefärbt ungemein scharf ab. Das Plasma ist leicht gelbgrau 
oder blau gefärbt, so daß die Zellgrenzen, Achsenzylinder genügsam 
hervortreten. 

Zur Darstellung mancher Abbauprodukte ist schließlich eine 
Weisertsche Markscheidenfärbung nützlich. 
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VIII. Man legt dazu nicht zu altes Formolmaterial 6 Tage in 
WEIGERTsche Markscheidenbeize im Brutofen, wäscht kurz aus, bettet 
in Photoxylin ein, kupfert die Schnitte, färbt mit Lithionhämatoxylin 
und differenziert in Boraxferrizyankaliumlösung. 

Gewisse lipoide Stoffe lassen sich mit der folgenden Methode 
gut zur Anschauung bringen, die im hiesigen Laboratorium von Frau 
Dr. MooErs und Herrn Dr. MINKOWSkI ausgearbeitet worden ist, und 
nach MINKOWSKI am zweckmäßigsten so ausgeführt wird: 

IX. Alkoholschnitte, auch in Photoxylin eingebettete, werden ın 
Wasser überführt, 


2. in Karbolfuchsinlösung erhitzt, bis Bläschen aufsteigen; 

3. aus der noch warmen Lösung in destilliertes Wasser ge- 
bracht, bis keine Farbwolken mehr abgehen; 

4. in Nıssts Seifenmethylenblau 1 Minute bei Zimmertempe- 
ratur gefärbt; 

5. in Anilinölalkohol usw. differenziert, wie bei den NIssL- 
Präparaten. 

Die Schnitte zeigen das NıssL-Bild in befriedigender Weise, 
daneben gewisse lipoide Stoffe in leuchtend roter Färbung. 

X. Für die Darstellung der fibrinoiden Granula wird die WEI- 
GERTsche Gliafärbung in einer geringen Modifizierung angewandt, die 
meines Erachtens auch die Fasern am befriedigendsten darstellt. 

Das Material aus Gliabeize, das nicht vorher in Formol ein- 
gelegt war, wird rasch in 3—4 Tagen in Photoxylin eingebettet, 
gleich geschnitten, die Schnitte sofort weiter behandelt. Aus dem 
Kalium hypermanganicum kommen die Schnitte auf 10 Minuten 
in die Ohromogen-Ameisensäure-Natrium-Sulfitlösung, doch setze ich 
nicht 10 ccm Natriumsulfit, sondern nur 2 zu, dann werden die 
Schnitte in Wasser abgespült, auf dem Öbjektträger aufgefangen 
und nach Vorschrift gefärbt. Man bekommt regelmäßiger gute Prä- 
parate, als wenn man genau die WEIGERTsche Vorschrift befolgt. 

Zur Darstellung des Glykogens ist in absoluten Alkohol ein- 
gelegtes Material zu verwenden. Die Färbung geschieht am besten 
nach den von BEST angegebenen Methoden. 


3. Über den normalen Bau der Neuroglia. 


Den Arbeiten WEIGERTS, die so sehr unsere Kenntnisse von 
der Stützsubstanz des zentralen Nervensystems geklärt und gefördert 
haben, folgten bald neue Untersuchungen über die Glia, die uns 
neben den Gliafasern noch andere gliöse Bildungen schilderten. 
Das meiste ist hier wohl von HELD gearbeitet worden. Diese be- 
sonderen Gliastrukturen ebenso sicher und elektiv darzustellen, wie 
es WEIGERT mit den Fasern gelungen war, ist aber bisher nicht 
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möglich gewesen. So bleibt uns der Bau dieser feineren Glia auch 
heute noch nach mancher Richtung dunkel. 

Wenn wir aber das Verhalten der Glia unter gewissen patho- 
logischen Verhältnissen besprechen wollen, müssen wir klar darüber 
sein, welche Vorstellung wir uns von ihrem normalen Bau zu machen 
haben. Da WEIGERT in seiner Arbeit „Beiträge zur Kenntnis der 
menschlichen Neuroglia* die Entwicklung unseres Wissens eingehend. 
dargestellt und der Lehre von der Stützsubstanz des zentralen 
Nervengewebes eine neue Fassung gegeben hat, werden wir von 
WEIGERTS Darlegungen ausgehen können. 

Seine Schilderung von dem Bau des nervösen Stützgewebes 
fand zunächst Widerspruch in bezug auf seine Annahme, daß die 
Gliafasern eine echte Interzellularsubstanz seien. Tatsächlich kann 
man sich ohne viel Schwierigkeit überzeugen, daß manche Gliafasern 
den Protoplasmaleib der Gliazellen durchlaufen, daß an vielen dem 
Anscheine nach freiliegenden Fasern doch ein Saum oder eine Hülle 
einer protoplasmaähnlichen Substanz liegt, und daß die allermeisten 
übrigen nur Randversteifungen eines komplizierten protoplasmatischen 
Zelleibes darstellen. Es reicht zu diesem Nachweis jede Färbe- 
methode hin, die neben den Fasern in einem genügend abweichenden 
Ton das Protoplasma zu färben vermag. WEIGERTs Methode stellt 
die Gliafasern zu elektiv dar, als daß sie die Beziehungen derselben 
zu (den Protoplasmastrukturen genügend kenntlich machen könnte. 
So ist wohl die Auffassung WEIGERTS, daß die Gliafasern eine 
interzelluläre Substanz seien, nicht mehr als richtig anzuerkennen. 

HELD, der dem Studium des Gliazellenprotoplasmas und seinem 
Verhältnis zu den Gliafasern besondere Aufmerksamkeit zugewendet 
hat, konnte dann zeigen, daß die Glia neben den Fasern noch an- 
dere Bildungen hervorbringt, die ihr den Charakter eines synzy- 
tialen Gewebes verleihen. WEIGERTS Darstellung der Glia erfährt 
(damit eine wesentliche Ergänzung. Die zarten protoplasmatischen 
Fortsätze der Gliazellen verästeln sich, und die Verästelungen ver- 
schiedener Zellen treten zu netzartigen Bildungen zusammen. Diese 
gliösen Netze durchziehen das ganze zentrale Nervensystem. Nicht nur 
die Füllnetze BETHES, für welche dieser selbst die Möglichkeit offen 
gelassen hat, daß sie Gerinnungsprodukte darstellen, sondern auch 
die GoL6GT-Netze, welche BETHE mit nervösen Strukturen in enge 
Beziehung brachte, erklärt Henn für Teile des Gliaretikulums. Da- 
bei wird mehrfach betont, daß («dieses Netzwerk wohl nicht aus einem 


414 


einfachen Zellprotoplasma gebildet sei, sondern aus einer irgendwie 
anders beschaffenen, besonderen Substanz. 


Als eigenartige synzytiale Gliabildungen beschreibt HELD dann 
noch die Gliagrenzhäute, die Membrana neurogliae superficialis und 
perivascularis, von denen die eine die Oberfläche des Zentralorganes 
gegen die Pia abschließt, die andere die Gefäße einscheidet, welche 
(durch dasselbe hindurchziehen. Sie sollen durch mosaikartige Zu- 
sammenfügungen von Teilen des Gliaretikulums und Gliafasern ge- 
bildet werden, die sich mit ihren Enden in Form aufgefaserter Glia- 
fübe in die Grenzhaut einsenken. 


Nicht überall im normalen Nervensystem läßt sich, wie schon 
HELD betont, das Gliaretikulum in gleicher Deutlichkeit darstellen. 
Die tiefere Hirnrinde scheint eine der ungeeignetsten Stellen für 
seinen Nachweis. Am schönsten tritt es in der oberflächlichsten 
Schicht der Hirnrinde hervor. Man kann hier leicht mit vielerlei 
Methoden eine netzartig angeordnete Substanz darstellen, durch deren 
Maschen die Markfasern hindurchziehen, und in deren Balken die 
Gliafasern eingelagert sind. Fortsätze der Plasmaanhäufungen, welche 
um Gliakerne herum liegen, stehen mit diesen Netzen in Beziehungen 
und verlieren sich in ihnen, ohne daß eine Zellgrenze festzustellen 
wäre. Gegen die erste ‘Ganglienzellenschicht zu wird das Maschen- 
werk rasch enger und feiner. In der tieferen Rinde habe ich es 
bis jetzt mit keiner Methode isoliert darstellen können. Man kann 
sich davon überzeugen, daß hier die feinsten nervösen Strukturen 
mit ihm zusammen gefärbt sind. Im Mark ist es wieder besser zu 
sehen. An verschiedenen Stellen der Hirnrinde scheint seine Struktur 
etwas verschieden. So läßt es sich in der vorderen Zentralwindung 
etwas deutlicher erkennen als an den meisten anderen Orten, wohl 
weil es hier etwas grobmaschiger ist. Auch darin ist HELD wohl 
beizupflichten. daß das Retikulum der Glia kein gewöhnliches Zell- 
protoplasma ist. Denn mit den Methoden, mit denen sich das 
eigentliche Plasma aufs intensivste färbt, wird es nur in einem ganz 
zarten, blassen Ton dargestellt. Je nach den angewandten Fixierungs- 
methoden erscheint es mehr körnig oder mehr in zarter, hautartiger 
Ausbreitung. Die Meinung HeLvs, daß BETHEs GoL6I- und Füll- 
netze diesem Gliaretikulum entsprechen, erhält durch mancherlei 
3eobachtungen gute Begründung. Jedenfalls sieht man die eigent- 
lichen Gor6sıI-Netze überall in die weiteren Maschen des Füllnetzes 
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übergehen und diese selbst Markfasern einhüllen und Schnürringe 
bilden, wie das HELD eingehend geschildert hat. 

So wäre also die BETHEsche Methode eine der leistungs- 
fähigsten, das Gliaretikulum mit genügender Elektivität zur An- 
schauung zu brıngen. Ich muß aber bemerken, daß sie mir am 
pathologischen Material fast völlig versagt hat. Denn entweder ließ 
sich ein Retikulum färben, das vom normalen nur wenig abwich 
oder es war überhaupt nicht darzustellen. Bei der Launenhaftigkeit 
und Unbeständigkeit der Methode kann man aus diesem Umstand 
keine sehr weitgehenden Schlüsse ziehen. ‚Jedenfalls aber haben 
sich einstweilen die Versuche als wenig aussichtsvoll erwiesen, mit 
Hilfe der BETHEschen Methode über das Verhalten der synzytialen 
Glia unter pathologischen Umständen wichtige Aufschlüsse zu er- 
halten. 

Dagegen gelingt es viel leichter unter pathologischen Verhält- 
nissen, dieses Gliaretikulum mit mancherlei anderen Methoden 
einigermaßen sichtbar zu machen, so in stark atrophischen Rinden, 
in Stellen, die durch benachbarte Herde verödet sind. Auf Tafel XXXV, 
Fig. 6 sehen wir ein solches Gliaretikulum aus dem Streifenhügel 
eines Falles von progressiver Chorea. OPPENHEIM hat kürzlich mit 
einer sehr einfachen, aber auch keineswegs elektiven Methode dieses 
Retikulum gefärbt und seine Veränderungen in den Herden der 
multiplen Sklerose beschrieben. Ich will aber zunächst nicht weiter 
in die Schilderung dieser netzigen Gliastrukturen eingehen, weil sie 
für die akuten Veränderungen, die hier hauptsächlich beschrieben 
werden sollen, offenbar eine geringere Bedeutung haben. Sie scheinen 
erst nach Ablauf des akuten Prozesses wieder repariert zu werden, 
und öfters in einer gröberen, von der normalen abweichenden Form. 
So kann ihre Darstellung für die Erkenntnis feinerer Ausfälle im 
Nervengewebe von wesentlichem Nutzen werden. Dab diese reti- 
kulären Gliabildungen an den Abbauvorgängen keinen wesentlichen 
aktiven Anteil nehmen, dürfte vielleicht daran liegen, daß sie eben 
ein modifiziertes Plasma darstellen, dem nur die Aufgabe einer Hüll- 
und Stützsubstanz zufällt. 

Wenn aber gegen den retikulären Bau der Glia auch heute 
kaum mehr Zweifel erhoben werden können, so muß doch der Mei- 
nung entgegengetreten werden, daß alle oder die Mehrzahl der Glia- 
kerne, die wir im zentralen Nervensystem, insbesondere auch in der 
grauen Substanz antreffen, in Protoplasmaanhäufungen eines solchen 
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überall verbreiteten gliösen Retikulums liegen und alle Gliaelemente 
zugunsten dieses Netzwerkes ihre Individualität völlig verloren hätten. 

Schon die GorsI-Methode hat uns Gliazellen mit ungemein 
zahlreichen langen Fortsätzen dargestellt. In Schnitten aus der 
Markleiste, in welchen die Glia gut inkrustiert ist, sehen wir dicht 
beieinander liegende Gliazellen, die nach allen Seiten hin eine wahre 
Unzahl von außerordentlich dünnen langen Fortsätzen ausstrahlen. 
In ihrer Gesamtheit bilden sie einen dichten Filz sich überkreuzender 
Fasern. An so zahlreichen Zellen sehen wir Fortsätze, die zu Ge- 
fäßen hinziehen, daß wahrscheinlich eine jede Zelle mit dem Blut- 
sefäßapparat, oder genauer gesagt den perivaskulären Grenzmembranen, 
in eine oder mehrfache Verbindung tritt und daß nur die Dünne 
des Schnittes, die Größe des von einer Zelle beherrschten Gebietes 
und die Unvollständigkeit der Inkrustation diese Beziehungen nicht 
an allen Elementen erkennen läßt. Wir wissen nun zwar von den 
nervösen Elementen her, daß die GorGI-Methode nicht jede Zelle 
bis in ihre letzten Enden imprägniert. So kann der Einwand er- 
hoben werden, daß möglicherweise ein von den dargestellten Fort- 
sätzen der Gliazellen gebildetes Retikulum nicht zur Anschauung 
gebracht wird, vielleicht weil es von einer andersartigen Substanz 
gebildet ist, die nicht gleich günstige Bedingungen für die Impräg- 
nation bietet. Aber die ganzen Bilder sehen doch recht wenig da- 
nach aus. Nie sehen wir, wie Fasern, die übereinander wegziehen, 
miteinander in Verbindung treten; warum die unendlich vielen, sich 
überkreuzenden Fasern, wenn das Retikulum das Wesentlichste wäre? 

Mögen aber selbst diese Bedenken sich als grundlos erweisen, 
darüber können uns die GorGr-Bilder jedenfalls nicht trügen, daß 
in dem Gliaretikulum sehr komplizierte Gliazellen eingeschlossen sind. 

Dasselbe beweisen uns andere Färbungen, z. B. die von EISATH 
angegebene Methode und ihre von mir beschriebene Modifikation. 
Da es sich hierbei um einfache Färbungen handelt, entfallen bei 
der Deutung der Bilder noch manche Bedenken, die sich gegen die 
GoLGI-Methode erheben lassen. Auch mit diesen Färbungen gelingt 
es, verwickelt gebaute Gliazellen, besonders in der grauen Substanz, 
zur Anschauung zu bringen (Tafel XXVIII, Fig. 1a, 6). Man 
sieht den Kern umgeben von einem schmalen Saum von Protoplasma, 
von welchem aus nach allen Seiten protoplasmatische Fortsätze aus- 
strahlen. Sie verzweigen sich, werden dabei immer dünner und 
immer zarter gefärbt, bis sie schließlich nicht weiter verfolgbar sind. 
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Man ist ja wohl nirgends sicher, das Ende der Aufzweigungen eines 
solchen Zellfortsatzes vor sich zu haben. Aber ein Übergang der 
Fortsätze einer Zelle in die einer anderen oder in ein Netz ist auch 
hier nirgends wahrzunehmen. An besonders gelungenen Präparaten 
kann man an einzelnen Zellen die Fortsätze wohl ebenso weit ver- 
folgen wie an den GOLGI-Präparaten; nur können bei dieser Methode 
deshalb keine so reichen Verästelungen und im allgemeinen auch 
keine so langen Fortsätze zutage treten, weil man hier viel dünnere 
Schnitte benutzen muß. Wenn daher auch diese Bilder nicht mit 
Bestimmtheit ausschließen lassen, daß die Fortsätze der Gliazellen 
dort, wo sie uns unsichtbar werden, in ein Netzwerk einer etwas 
veränderten Gliasubstanz eintreten, so beweisen sie jedenfalls auch 
wieder, daß in dem Retikulum verwickelt gebaute Zellen liegen. 
Auch hier an (diesen rein protoplasmatischen Gebilden sehen wir 
die schon oben beschriebenen vielfachen Beziehungen zu den Ge- 
fäben. 

Bei der gleichen Darstellungsweise finden wir nun noch wesent- 
lich anders aussehende Gliaelemente (Tafel XXVIII, Fig. le, / 2). 
EısatH hat sie schon beschrieben und abgebildet. Man kann sie 
auch in Alkoholschnitten nach NıssL-Färbung erkennen. Um einen 
Gliakern finden wir ein Häufchen körniger Substanz, oft nur auf 
der einen Seite des Kernes, während in einem größeren Bogen, 
durch einen leeren Raum getrennt, eine runde oder ovale Linie, ge- 
wöhnlich aus Körnchen, manchmal nur einer Körnerreihe gebildet, 
den Kern umzieht. Nach innen zu liegen dieser öfters unregel- 
mäbig begrenzte, kleine körnige Fetzchen an, die zuweilen durch 
eine Brücke mit dem um den Kern gelagerten körnigen Plasma zu- 
sammenhängen. Nach außen scheint die Zelle von einer zarten 
Membran begrenzt. Hin und wieder glaubt man, feine Fädchen von 
dieser nach außen ziehen und sich in der Umgebung verlieren zu 
sehen. Diese Fädchen sind aber zu subtil, als daß nicht auch dar- 
über eine Täuschung möglich wäre. | 

Man kann wohl kaum annehmen, dab diese Elemente in lebens- 
frischem Zustande diese großen Lücken zwischen Kern und peri- 
pherem Plasma aufweisen. Die Bilder haben entschieden Ähnlichkeit 
mit eigenartigen Ganglienzellenbildern, welche man besonders in den 
oberen Schichten der Hirnrinde nach Alkoholfixierung und NıssL- 
Färbung erhält, und deren Zustandekommen NıssL wohl richtig da- 
mit erklärt hat, daß durch die Schrumpfung des Gewebes eine Zer- 
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reißung der Zellen im Protoplasmaleib herbeigeführt worden ist. An 
diesen Gliazellen gewahrt man nun jedenfalls nichts von einem so 
weit verzweigten Zelleib, wie bei den zuerst beschriebenen. Viel- 
leicht aber sind die zarten Fortsätze, die man manchmal von dem 
Rande der Zellen in die Umgebung verlaufen zu sehen glaubt, Ver- 
bindungsstücke mit dem im übrigen nicht gefärbten Retikulum, und 
diese Kerne die eigentlichen Mutterkerne des Syneytiums. Möglicher- 
weise bewirken gerade die vielfachen Verknüpfungen mit dem um- 
liegenden Gewebe die beschriebenen Zerreißungen. Bei der BETHE- 
schen Methode sehen wir ebenso die Gliakerne oft ganz frei im Re- 
tikulum liegen. 

Einstweilen bleiben das aber nur Vermutungen, für die sich 
ein sicherer Beweis nicht führen läßt. Feststehen dürfte, daß wir 
in der normalen Hirnrinde zwei Formengruppen von Gliazellen aus- 
einanderhalten können, solche mit einem weit verästelten protoplas- 
matischen Zelleib, die auch Fasern bilden können, und solche, die 
sich mit unseren Fixierungs- und Färbemethoden offenbar mangel- 
haft darstellen lassen, und an denen wir nur nur einen kleinen rund- 
lichen Zellkörper von mehr körniger Beschaffenheit, oft durch eine 
Schrumpflücke vom Kern abgerissen, erkennen können. Die Be- 
ziehungen beider Formen zu einander und zum Gliaretikulum, sowie 
die biologische Bedeutung beider erscheint heute noch nicht ge- 
nügend geklärt. 

Mögen aber jetzt alle Gliazellen einem Retikulum an- 
sehören oder gewisse davon Zellindividuen geblieben sein, 
bei stärkeren Zerfallserscheinungen im Nervengewebe zei- 
sen sich viele Gliaelemente durchaus selbstständig, nehmen 
eigenartige Formen an, assimilieren Zerfallstoffe und zer- 
fallen selbst wieder, ohne Gliafasern gebildet zu haben. 
Wenn sie normalerweise einem syncytialen Verband ange- 
hört hatten, müssen sie sich also aus diesem gelöst haben. 

Von grober Wichtigkeit für das Verständnis der Abbauvorgänge 
im Nervengewebe und für die Aufgabe, welche der Glia dabei zu- 
fällt, ist dann die Frage der gliösen Grenzhäute, die aufs engste 
zusammenhängt mit der der Lymphräume im zentralen Nervengewebe. 
Hat HELp doch die Grenzmembranen als Filterflächen für die Saft- 
bewegung zu und von dem Nervenparenchym bezeichnet, und haben 
wir doch schon zu Eingang unserer Betrachtungen uns die Aufgabe 
gestellt, nachzuweisen, auf welchem Wege im pathologischen Nerven- 
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gewebe die massenhaften Anhäufungen lipoider Substanzen, die wir 
in den Zellen der Adventitia finden, und von denen wir annehmen 
müssen, daß sie aus dem Nervengewebe stammen, an ihre Ablage- 
rungsstätte gelangen, wie sie also diese Filterflächen passieren. 

Nun ist die Frage der gliösen Grenzhäute noch keineswegs 
nach allen Richtungen hin völlig geklärt. Hinsichtlich der Membrana 
superficialis möchte ich mich auf Grund eigener Präparate ganz den 
Ausführungen HELps anschließen. Auch an den gröberen Gefäßen 
des Zentralnervensystems selbst zeigt sich eine Grenzmembram manch- 
mal so scharf und deutlich, daß man an ihrer Existenz nicht zweifeln 
kann. Wenn sie nun aber an irgend einer Stelle des Gefäßrohres 
unverkennbar hervortritt, muß es schon wahrscheinlich werden, daß 
sie überall vorhanden ist. 

Viel schwieriger ist die Frage zu beantworten, ob normaler- 
weise zwischen der Membrana gliae und der Adventitia ein wirklicher 
Lymphraum sich findet. Nısst hat ihn geleugnet und den perivasku- 
lären Raum für einen Schrumpfraum erklärt. Er hält die Adventitia 
für die Grenzscheide zwischen mesodermalem und ektodermalem 
Gewebe, HELD die Gliamembran, er hat mit Hıs früher einen peri- 
vaskulären Lymphraum zwischen Grenzmembran und Adventitia an- 
genommen. Auch SCHRÖDER beschreibt einen äußeren und inneren 
Lymphraum und gibt an, daß beide an den kleineren Gefäßen durch 
weite Spalten in Verbindung stehen. Neuerdings scheint HELD, wenn 
ich ihn recht verstehe, eine festere Verbindung zwischen Gliagrenz- 
haut und Adventitia anzunehmen. 

Wir sehen tatsächlich in vielen Präparaten so enge Beziehungen 
zwischen Glia und Adventitia, daß es schwer ist, diese mit künst- 
lichen Verklebungen zu erklären. Mit der Säurefuchsinlichtgrün- 
methode z. B. gelingt es, die Gliafasern rot und das Bindegewebe 
grün darzustellen. An Präparaten von paralytischen Rinden kann 
man nun gelegentlich sehen, wie die Gliafasern so zwischen die 
Bindegewebsfasern hineingewachsen sind, daß unmöglich ein Lymph- 
raum zwischen beiden gelegen sein kann. Weiter sieht man sehr 
häufig bei ganz verschiedenartigen pathologischen Vorgängen, wie 
junge plasmareiche Gliazellen sich so eng um die Kapillaren herum- 
legen, daß sie ganz mit der Adventitia verlötet scheinen. Dabei ist 
etwas wie eine Grenzmembran nicht wahrzunehmen. 

Man kann nun gegen solche Beobachtungen einwenden, daß 
sie besondere pathologische Fälle darstellen. Jedenfalls aber machen 
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sie eine noch weitere Prüfung der Frage nach einem normalerweise 
vorhandenen perivaskulären Lymphraum nötig. Denn selbst wenn 
man eine Membrana limitans perivascularis als erwiesen ansieht, ist 
die Möglichkeit gegeben, daß sie normalerweise an die Adventitia 
angelegt ist, und daß zwischen beiden kein wirklicher Raum bleibt. 
Dann würden also Adventitia und Membrana perivaskularis zusammen 
die Grenzmembran darstellen. 

Jedenfalls pflichte ich der Meinung Nıssts bei, daß die meso- 
dermalen Infiltrationszellen die Adventitia nur unter ganz besonderen 
Umständen zu überschreiten vermögen. Denn bei der Paralyse, wo 
der adventitielle Lymphraum oft völlig von Blutelementen angefüllt 
ist, sehen wir sie nur selten außerhalb desselben. Das scheint aber 
auch dagegen zu sprechen, daß ein perivaskulärer Lymphraum durch 
breite Spalten mit dem VIRCHOW-RogInschen Raum in Verbindung 
steht, wie SCHRÖDER annimmt. 

Allgemein ist dann wohl die Meinung verbreitet, daß andere 
perivaskuläre Gewebslücken, die gegen das Gefäß zu von Resten 
der Membrana gliae, nach außen zu vom Nervengewebe begrenzt 
sind, Schrumpfräume darstellen. Man sieht häufig auf das Gefäß 
zuziehende Gliafasern durch diesen leeren Raum hindurchlaufen und 
sich an die Adventitia oder dort haften gebliebene Reste der Mem- 
brana perivascularis anlegen, oder auch manchmal in füßchenartigen 
Verbreiterungen in ein auf kürzere oder längere Strecke sich hin- 
ziehendes Häutchen verlieren, das frei in der Gewebslücke zu liegen 
scheint. Das Häutchen ist auch wieder als eine Membrana limitans 
zu deuten, die um das Gefäß wie eine Manschette herumgelegt war 
und durch die Gewebsschrumpfung von dem Nervengewebe abge- 
rissen ist‘ nachdem dies und das Gefäß sich in der Härtungsflüssig- 
keit in entgegengesetzter Richtung zusammengezogen haben. 

Wenn aber nun auch bezüglich der normalen Verhält- 
nisse der Lymphräume und der perivaskulären gliösen 
Grenzmembran noch mancher Punkt weiterer Klärung be- 
darf, wenn es auch heute noch nicht sicher bestritten 
werden kann und nur zweifelhaft scheinen muß, daß es 
normalerweise perivaskuläre Lymphräume gibt, wir werden 
den Nachweis bringen können, daß unter pathologischen 
Bedingungen perivaskuläre Räume zu finden sind, die sich 
nicht als Schrumpfräume deuten lassen, daß die Membrana 
perivascularis eine Auflösung erfahren kann, und daß in 
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diesen perivaskulären Räumen ein wesentlicher Teil der 
Abbauvorgänge im Nervengewebe sich abspielt. Wie die 
Gefäßgrenzmembran, so kann auch die Oberflächenmembran unter 
krankhaften Umständen einer Auflösung verfallen. Diese perivasku- 
lären Räume aber gehören zum Nervengewebe, denn wir finden 
schließlich Gliazellen in ihnen und keine mesodermalen Elemente. 
Das dürfte auch dagegen sprechen, daß sie präexistierende Lymph- 
räume darstellen. 


4. Die pathologischen Veränderungen der Neuroglia bei 
schweren akuten Erkrankungszuständen des Zentralnerven- 
systems. 


A. Die amöboide Gliazelle und ihre verschiedenen Formen. 


Schon in meiner Arbeit „Histologische Studien zur Differential- 
diagnose der progressiven Paralyse* habe ich Gliazellen beschrieben 
und abgebildet (Tafel VIII, Fig. 8, 14, 16, 17, 18), welche stark 
vergrößerte protoplasmatische Zelleiber zeigen und zerfallen, ohne 
Gliafasern hervorgebracht zu haben. Ich habe diesen Zellen später 
die besondere Bezeichnung „amöboide Gliazellen“ gegeben, weil sie 
von den übrigen bekannten Gliaformen morphologisch in wesentlichen 
Richtungen abweichen und in ihrer ausgezeichnetsten Gestaltung 
sroße Ähnlichkeit mit einer Amöbe aufweisen. Eısarm hat dann 
dieselben Zellen in großen Mengen in akuten Zuständen der Dementia 
praecox gefunden. Untersuchungen an vielerlei Material haben schlieb- 
lich ergeben, daß sie als eine sehr verbreitete Begleiterscheinung 
akuter Erkrankungszustände des Nervengewebes auftreten. Gewib 
sind die amöboiden Gliazellen auch schon von anderen gesehen 
worden. Ich brauche nur auf die verschiedenen Darstellungen der 
neurophagischen Vorgänge zu verweisen. Aber die besonderen Um- 
stände ihres Vorkommens, ihr abweichendes morphologisches Ver- 
halten, ihre offenbar eigenartige biologische Bedeutung, die sie ganz 
wesentlich von anderen Gliaformen, besonders den faserbildenden 
abrückt, und die große Rolle, welche sie bei den akuten Erkran- 
kungen des Nervengewebes, besonders auch bei den akuten Seelen- 
störungen spielen, deren anatomische Grundlage sie uns besser ver- 
ständlich machen, ist jedenfalls bis jetzt nicht hinreichend dargestellt. 
Zum guten Teil mag das daran liegen, daß uns die für das Studium 
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der Glia bisher gebräuchlichsten Methoden sehr wenig von ihnen 
erkennen lassen; die WEIGERTsche Gliamethode deshalb, weil sie 
eben nur die Fasern darstellt, die Nıssrsche Methode, mit der wir 
die gröberen protoplasmatischen Gliastrukturen im übrigen gut stu- 
dieren können, weil sie verwunderlich wenig von den Zelleibern der 
eigentlichen amöboiden Gliazellen deutlich färbt. 

Neben den ungemein typischen Formen, die wir besonders im 
Mark antreffen, gibt es dort, hauptsächlich aber in der grauen Sub- 
stanz, außerordentlich mannigfache, zum Teil sehr abweichend ge- 
staltete. Mit der Form einer Amöbe zeigen sie oft keine Ähnlich- 
keit mehr. Eine reiche Zahl von Zwischenformen aber, die sich auf- 
finden lassen, sowie das Auftreten bestimmter Körnchen, die auch 
diesen abweichenden Formen mit den typischen amöboiden Zellen 
gemeinsam sind, spricht für ihre Zusammengehörigkeit und zeigt uns, 
daß diese weniger durch die morphologischen, als durch biologische 
Besonderheiten bestimmt wird. 

Alle Beobachtungen deuten darauf hin, daß die amöboiden Glia- 
zellen kurzlebige Gebilde sind. Nur unter selteneren Umständen 
scheinen sich etwas abweichende Dauerformen aus ihnen zu ent- 
wickeln. Von diesen abgesehen können wir wegen des rasch ab- 
laufenden Lebenszyklus dieser Gliazellen meist in dem gleichen 
Schnitt alle ihre Entwicklungsstadien auffinden. 

Nun scheint zunächst mit dem Auftreten der amöboiden Glia- 
zellen ein mehr oder minder umfangreicher Untergang alter Glia- 
elemente Hand in Hand zu gehen. Bevor wir auf die Betrachtung 
der eigentlichen amöboiden Zellen eingehen, erfordert diese Tatsache 
einige Aufmerksamkeit. 

Tafel XXXIII, Fig. 1, 2 und 3 stellt solche regressiv ver- 
änderte Gliazellen dar, die aus Schnitten stammen, in welchen gleich- 
zeitig eine üppige Produktion von meist noch sehr jungen amöboiden 
Zellen zu beobachten ist. Die Zellen Fig. 1 sind aus der weißen 
Substanz des Rückenmarks eines Falles von tuberkulöser Meningitis, 
Fig. 2 und 3 aus Hirnrinde und Markleiste von verschiedenen Fällen 
septischer Delirien gezeichnet. 

In Fig. 1 sehen wir mannigfache Veränderungen des Kerns 
dargestellt, die als regressive gedeutet werden müssen, Homogenisierung 
des Kerns und Plasmas (a, d, c), klumpige Zusammenballungen des 
Kernchromatins (e, 8, z, %), Zerfall des Kerns in einzelne Kugeln 
und Klumpen (/ A, r, o, r), auffallend blasse Färbung des Kerns 
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(f, g). Man sieht schließlich in solchen Präparaten Kerne und Kern- 
produkte, die kaum mehr eine Färbung angenommen haben. 

In der Fig. 2 sehen wir etwas abweichende Kernverände- 
rungen dargestellt. Teile des Kernchromatins treten aus dem Kern 
heraus und zerstreuen sich schließlich nach völligem Verlust der 
Kernmembran, wobei sie mehr und mehr ihre Färbbarkeit einbüßen. 
In wieder anderen Formen sehen wir den Kerninhalt sich zusammen- 
ballen und von der sehr deutlich hervortretenden Kernmembran sich 
abheben, wie wir das ähnlich an den Kernen der schweren Ganglien- 
zellenerkrankung NıssLs beobachten können (72). Schließlich färben 
sich einzelne, weiterhin alle aus dem Chromatin hervorgegangene 
Kugeln metachromatisch, um schließlich ganz ihre Färbbarkeit zu 
verlieren (72, z, ö, g). Diese Veränderungen des Kerns erinnern 
außerordentlich an die Erkrankung der Ganglienzellkerne im Ammons- 
horn des wutkranken Kaninchens, die ACHÜUCARRO im 1. Hefte des 
3. Bandes dieser Arbeiten beschrieben hat. 

Die Fig. 3 stellt (in a—g) eigenartige schollige und körnige, 
zum Teil metachromatisch gefärbte Stoffe dar, denen wir oft im 
Plasma solcher untergehenden Zellen begegnen. z und o dieser 
Figur zeigen die Maulbeerform untergehender Gliakerne, auf die wir 
bei Besprechung der Kernveränderungen der amöboiden Zellen zurück- 
kommen müssen. Sie findet sich auch an diesen zerfallenden Glia- 
zellen, die niemals amöboide Zellen waren. Die um den Kern herum 
liegenden nichtmetachromatischen Körnchen (dürften als abgesprengte 
Teile des Kernchromatins aufzufassen sein. 

Neben diesen Erscheinungen der Pyknose, Karyorhexis und 
Karyolyse, welche bald sehr verbreitet, bald nur vereinzelt bemerk- 
bar werden, finden wir außer jungen amöboiden Zellen oft mehr 
oder minder reichliche Karyokinesen in den Gliazellen, die auf der 
Höhe der Ausbildung der amöboiden Glia dann meist nur sehr spär- 
lich oder gar nicht mehr nachzuweisen sind. In Gehirnen von im 
Status epilepticus Verstorbenen 7. B. sieht man einmal zerfallende 
Kerne und viele Karyokinesen und nur wenige, selbst gar keine 
amöboiden Gliazellen, das andere Mal zahlreiche Gliakernteilungen 
und reichliche junge amöboide Zellen, wieder ein anderes Mal sehr 
viele und große amöboide Gliazellen und keine einzige Kernteilung. 

Die amöboiden Gliazellen des Marks und der Rinde unter- 
scheiden sich, wie schon erwähnt wurde, in nicht unwesentlichen 
Punkten. Wir wollen mit der Beschreibung der amöboiden Zellen 
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des Marks beginnen, weil diese viel übereinstimmendere, massigere 
Formen haben und bei den übersichtlicheren Verhältnissen des Marks 
leichter zu studieren sind. Man sieht zunächst um den Kern einen 
wohl abgegrenzten, anfangs nur kleinen Zelleib sich bilden. Er färbt 
sich kaum bei Anwendung basischer Anilinfarben, bei Benutzung der 
Methode IV, V, VI aber besonders intensiv. Der Kern ist klein, 
reich an Chromatin. Mit zunehmender Vergrößerung des Zelleibes 
nimmt er selbst nicht wesentlich an Größe mehr zu. So bleibt die 
Kleinheit des Kernes ein wesentliches Merkmal der amöboiden Glia- 
zelle. Mit der weiteren Vergrößerung des Zelleibes treten dann 
lappige Fortsätze aus ihm hervor. An jüngeren kleineren Zellen 
zeigen diese noch vielfach konvexe Begrenzungslinien (Tafel XXX, 
Fig. e_—X), an älteren, größeren weisen sie dagegen mehr oder minder 
zahlreiche konkave Ausschnitte auf (Tafel XXX, Fig. 2, ce). In diesen 
finden sich Markscheiden eingepaßt (Tafel XXVIII, Fig. 6, 7). Die 
Zelle umfließt also allmählich die benachbarten Markscheiden, schließ- 
lich so, daß sie auf dem Querschnitt völlig umschlossen, auf dem 
Längsschnitt wie von einem Mantel eingehüllt sind. Mit der zu- 
nehmenden Vergrößerung werden sie immer komplizierter gestaltete 
Gebilde. Sie treten nicht nur zu einer, sondern zu zahlreichen 
Markscheiden in nachbarliche Beziehungen. In dünnen Serienschnitten 
sieht man einzelne Zellen in zahlreichen aufeinanderfolgenden Schnitten 
und in immer anderen Umgrenzungslinien und mit immer anders 
gestalteten Fortsätzen. In diekeren Schnitten zeigt jede kleine Be- 
wegung der Mikrometerschraube ganz andere Formen, weil sie eben 
nach allen Richtungen des Raumes lappenartige Fortsätze ausstrecken, 
die sich in sehr verschiedener Weise durch die nervösen Strukturen 
hindurchwinden. Auf Zeichnungen oder durch Photographien die 
ganze Kompliziertheit des Baues großer amöboider Gliazellen wieder- 
zugeben, ist daher ganz unmöglich. In den allermeisten Fällen findet 
man sie um die Gefäße herum besonders zahlreich. Sie liegen oft 
in mehreren Schichten nebeneinander, Jugendformen zwischen älteren, 
und bilden förmliche Mäntel um die Gefäße. Öfters sehen wir auch, 
wie eine Zelle einen breiten Fortsatz zu einer Kapillare schickt und 
diese wie mit einer Manschette umgreift (Tafel XXX, Fig. 7). Ganz ge- 
wöhnlich aber verbreitern sich die an die Gefäße herantretenden Fort- 
sätze der amöboiden Zellen an der Gefäßwand sehr beträchtlich. 
An den jungen Elementen erscheint der Zelleib zunächst ganz 
homogen, ohne jede Körnung, ganz gleichmäßig und satt gefärbt. 
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Im weiteren Lebenslauf machen sich dann allerlei Veränderungen 
in ihm bemerkbar. Um sie zu verfolgen, muß man sich verschie- 
dener Methoden bedienen. In Präparaten, die mit MALLORYschem 
Hämatoxylin gefärbt sind, werden zunächst in den großen Zellen 
rundliche Vakuolen sichtbar (Tafel XXVIII, Fig. 6 u. 7). Sie sind 
erst klein, können aber schließlich mehrfache Kerngröße erreichen. 
Bei genauerem Zusehen bemerkt man, daß ihr Inhalt leicht gelblich 
erscheint. In der Mannschen Lösung nehmen die Vakuolen gegen- 
über dem blaugefärbten Plasma vielfach einen zart rötlichen Farbton 
an. Mit zunehmender Größe der Zelle vermehrt sich die Zahl der 
Vakuolen, bis schließlich der ganze Zelleib davon erfüllt ist, eine 
neben der anderen liegt und nur schmale Plasmabrücken dazwischen 
geblieben sind. Besser noch lassen sich diese Vakuolen verfolgen 
an Präparaten, die nach Fixierung in FLEMMInGscher Lösung mit 
Säurefuchsinlichtgrün gefärbt sind. Man sieht in dem gleichmäßig 
hellgrün gefärbten Zelleib leuchtend rot gefärbte, daneben zuweilen 
auch dunkelgrüne Granula auftreten (fuchsinophile und Lichtgrün- 
granula [Tafel XXX, Fig. 3.8, A, 7, %]). Die Lichtgrüngranula scheinen 
vereinzelter vorzukommen und in vielen Zellen ganz zu fehlen. Nur 
selten begegnet man ihnen in größerer Menge. Auch die fuchsino- 
philen Granula sind anfangs einzeln, werden aber schließlich immer 
zahlreicher und liegen dann im ganzen Zelleib zerstreut, meistens 
an einzelnen Stellen angehäuft. Sie sind stets rund, meist annähernd 
gleich groß. Ihre beträchtliche Größe unterscheidet sie von den 
sonst im Gewebe auftretenden fuchsinophilen Granula. Die Körnchen 
der Neurosomenhaufen sind kleiner und nahe zusammengedrängt, 
die normalerweise in den Ganglienzellen vorkommenden, gleichfalls 
von geringerer Größe und teilweise nicht rund. Nur in patho- 
logischen Ganglienzellen treffen wir ebenso große fuchsinophile Granula. 

Offenbar erst in einem späteren Lebensstadium treten dann 
auch mit Osmium gebräunte Stoffe auf. Diese fettigen Substanzen 
sind nur ganz selten in der Form runder Granula zu finden, sie 
zeigen sich als größere Klümpchen von anscheinend solider Be- 
schaffenheit und meist etwas unregelmäßigerer Form oder als außer- 
ordentlich zierliche Bildungen, die das doppelte und dreifache der 
Kerngröße erreichen können (Tafel XXX, Fig. 3a—e). Es ist wohl 
nicht zu bezweifeln, daß diese letzten Bildungen den Vakuolen ent- 
sprechen, welche wir in den mit MArzLoryschem Hämatoxylin oder 
der Mansschen Färbung (dargestellten Zellen beobachtet haben. 
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Es handelt sich also hier nicht um Vakuolen, sondern um 
lipoide Cystehen. Sie erscheinen nach dieser Behandlung meist 
kreisrund oder oval und aus vielen kleineren Cystchen zusammen- 
gesetzt, die gleichfalls eine rundliche Form haben. Bei Anwendung 
starker Systeme bemerkt man, daß ihre Wandungen von außer- 
ordentlich feinen gebräunten Körnchen gebildet werden. Manchmal 
sieht man eine große zentrale Cyste und um diese herumgestellt 
zahlreiche kleine, die dann zusammen eine große Kugel abgeben. 
Der Inhalt erscheint ganz leicht gelbbraun gefärbt. Diese Cystchen 
finden sich auch in Gliazellen, die Fasern gebildet haben und scheinen 
schließlich fast das einzige zu sein, was von dem Zelleib der amö- 
boiden Zelle übriggeblieben ist (Tafel XXX, Fig. 3a). 

Man wird wohl kaum ein Recht für die Annalıme haben, daß 
diese lipoiden Cystchen unserer S.-Fuchsin-Lichtgrünpräparate schon 
im Leben in der Form vorhanden sind, in denen wir ihnen hier be- 
gegnen. Dagegen dürfte schon die Beobachtung sprechen, daß wir 
im Formolgefrierschnitt nach HERXHEIMER-Färbung dem Anschein 
nach solide rotgefärbte Kugeln um die Gliakerne finden, welche 
amöboiden Zellen zugehören dürften. Die Erkennung der amöboiden 
Gliazellen ist in diesen Präparaten allerdings nicht ganz leicht. Wenn 
wir daher auch annehmen müssen, daß die Form dieser Cystehen 
durch unsere Fixierungs- und Einbettungsmittel bestimmt worden 
ist, so muß doch hervorgehoben werden, daß wir die ja oft so reich- 
lich in den Ganglienzellen, den Zellen der Gefäßwand und den glio- 
genen und mesodermalen Körnchenzellen angehäuften lipoiden Stoffe 
auch bei gleicher Vorbehandlung gewöhnlich nicht in dieser Form 
sehen und daß auch die fettigen Produkte, die sich in den großen 
faserbildenden Gliazellen eingelagert finden, uns meistens in der 
Gestalt solider Körnchen und Tropfen begegnen. Nur bei der noch 
später zu besprechenden grobkörnigen, fettigen Degeneration der 
Ganglienzellen treffen wir die lipoiden Stoffe in Form ganz ähnlicher 
kleinster Cystehen. Das dürfte wohl darauf hinweisen, daß wir viel- 
leicht doch hier einen besondersartigen lipoiden Stoff vor uns haben. 
Dafür spricht auch, daß sich in der Mannschen Farbmischung der 
Inhalt dieser Fettröpfehen oft deutlich rötlich färbt, während die 
lipoiden Körnchen der Ganglienzellen und Gefäßwandzellen eine 
schmutziggrünliche Farbe annehmen. 

Während sich nun mehr und mehr solcher Cystehen in dem Zell- 
leib der großen amöboiden Zellen des Markes ansammeln, wird das 
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Plasma immer spärlicher und dabei mangelhafter gefärbt. Schließ- 
lich gewinnt man den Eindruck, dab die Cystchen zerfließen und die 
ganze Zelle zerfällt. während auch der Zellkern regressive Ver- 
änderungen eingeht. 

Neben dieser Form regressiver Veränderung der amöboiden 
Gliazellen sehen wir dann recht häufig noch eine zweite abweichende 
Art, die noch rascher zu einem Zerfall derselben zu führen scheint. 
Der Zelleib aller jungen amöboiden Zellen ist, wie schon erwähnt, 
homogen und satt gefärbt. Bei den mit MALLoryschem Hämatoxylin 
oder Mannscher Farblösung gefärbten Schnitten tritt aber häufig in 
den amöboiden Gliazellen eine Körnelung auf. Das im allgemeinen 
matter gefärbte Plasma zeigt sich wie bestäubt mit dunkelviolett 
bzw. dunkelblau gefärbten Körnchen (Tafel XXVIII, Fig. Sc, 9 und 
10, Tafel XXIX, Fig. 19). Ich will sie der Kürze wegen weiterhin 
Methylblaugranula nennen, obwohl sie bei Anwendung des MALLORY- 
schen Hämatoxylins noch schärfer hervortreten. Diese Methylblau- 
granula sind manchmal außerordentlich fein, in anderen Zellen wieder 
erheblich gröber, in den einzelnen Zellen aber gewöhnlich von sehr 
übereinstimmender Größe. Mit der Bildung dieser Körnchen geht 
offenbar eine Lockerung im Gefüge des Zellplasmas vor sich. Bei 
der Säurefuchsinlichtgrünfärbung, bei welcher die Methylblaugranula 
gar nicht dargestellt werden, färbt sich der Zelleib kaum mehr mit 
Lichtgrün und hat ein wabiges oder körniges Aussehen angenommen. 
Gleichzeitig lassen schwere Veränderungen am Zellkern erkennen, 
daß die Zellen zugrunde gehen. Die Kerne färben sich ganz 
homogen oder auffallend blaß, und man sieht, wie sich der Inhalt 
des Kerns zusammenballt und von der Kernmembran zurückzieht 
(Tafel XXVIII, Fig. Sc und 10). Meist gleichzeitig verändern sich 
dann in der Markleiste auch Gliazellen, welche nicht eigentlich den 
Charakter amöboider Gliazellen angenommen haben, sondern längere, 
schmale Fortsätze und kaum einen deutlichen Zelleib besitzen. Es 
hat den Anschein, als ob sich die Fortsätze in Körner auflösten, 
die sich ebenso wie die Methylblaugranula echter amöboider Glia- 
zellen sehr intensiv mit Methylblau und noch intensiver mit MALLORY- 
schem Hämatoxylin färben (Tafel XXVIII, Fig. 11, 12, 13). 

Auch hier beobachten wir wieder, daß gerade um die Gefäbe 
herum die größte Zahl von Zellen gelegen ist, welche solche Methyl- 
blaugranula führen. Aber im ganzen Mark können schließlich solche 
zerfallende Zellen zerstreut liegen. Ein Teil davon scheint seine 


428 


Färbbarkeit schon im Gewebe einzubüßen. Jedenfalls geht eine 
große Zahl amöboider Gliazellen unter Bildung dieser Methylblau- 
granula zugrunde. 

Ungleich vielgestaltiger, verwickelter und deswegen auch viel 
schwerer einem klaren Verständnisse zugänglich sind die Gliaver- 
änderungen in der grauen Substanz, besonders in der Hirnrinde, 
welche mit dem Auftreten amöboider Gliazellen im Marke einher- 
gehen. Nur in ganz seltenen Fällen begegnen wir auch in der Rinde 
amöboiden Zellen, die denen im Mark in jeder Weise entsprechen. 
Von diffusen Erkrankungen der Hirnrinde habe ich das nur bei 
außerordentlich stürmisch verlaufenen und nach gehäuften Anfällen 
verstorbenen Paralysen und ähnlich, wenn auch etwas abweichend, 
in einem Falle von progressiver Chorea gesehen. Tafel XXVIII, 
Fig. Sa, d stellt amöboide Gliazellen aus der Hirnrinde einer foudroyant 
verlaufenen Paralyse dar. Diese Zellen haben dann häufig, während 
sie sonst in ihrem Verhalten von denen des Marks nicht abweichen, 
viel längere, schmälere und zartere Fortsätze als jene. Während die 
protoplasmatischen Fortsätze gewöhnlicher Gliazellen mit zunehmen- 
der Entfernung vom eigentlichen Zelleibe sich mehr und mehr zu 
verjüngen pflegen, enden hier die Fortsätze häufig mit keulenförmigen 
Verdiekungen. Infolge der weiten Ausbreitung und des großen 
Reichtums an längeren Fortsätzen sieht man nicht selten in der 
Nachbarschaft der Zelle durch die Schnittführung abgetrennte Fort- 
satzstücke liegen, die nach ihrer Form und Verlaufsrichtung offenbar 
zur gleichen Zelle gehören. 

Eine noch stärkere Abweichung nach der gleichen Richtung 
stellen dann offenbar die Zellen dar, welche auf Tafel XXIX, Fig. 5, 
15 und 16 abgebildet sind und von einem Falle von progressiver 
Chorea stammen. Die Fortsätze, welche im übrigen ganz den 
Charakter der Fortsätze amöboider Zellen zeigen, sind hier noch 
länger und noch dünner, während ein eigentlicher Zelleib kaum ge- 
bildet ist. Sie ziehen oft lang an den Fortsätzen der Ganglienzellen 
hin, wie z. B. in Tafel XXIX, Fig. 16, wo die Gliazellen nach oben 
und nach unten einen 'Protoplasmafortsatz abgibt, der sich an den 
Hauptdendriten einer Ganglienzelle anschmiegt. An diesen Zellen 
beobachten wir sehr merkwürdige regressive Veränderungen, auf die 
wir später noch zurückkommen müssen. Sie sind auf Tafel XXIX, 
in Fig. 4, 5, 8 und 15 veranschaulicht. Der lange Fortsatz nimmt 
häufig eine perlschnurartige Form an und zerfällt später in die 
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einzelnen Glieder, während sich gleichzeitig der Zelleib in einzelne 
Schollen auflöst und der Kern die gleichen regressiven Veränderungen 
zeigt, wie sie schon oben von den amöboiden Zellen des Markes 
beschrieben worden sind. So begegnen wir schließlich Ganglien- 
zellen, die selbst degenerative Erscheinungen aufweisen, umgeben 
von heller und dunkler gefärbten Schollen, welche aus Fortsätzen 
solcher amöboider Gliazellen hervorgegangen sind (Tafel XXIX, 
Fig. 8), und finden auch sonst im Gewebe, besonders aber um die 
Gefäße herum, Anhäufungen der gleichen Zerfallsprodukte. 

Einen viel verbreiteteren Typus amöboider Gliazellen als der 
eben beschriebene stellt eine Form dar, die in ihrer Gestalt noch 
wesentlicher von den Zellformen der weißen Substanz abweicht, ihr 
aber doch in ihrem ganzen Entwicklungsgange sehr ähnelt. Wir 
sehen solche Formen zunächst auf Tafel XXVIII, Fig. 2 und 3 ab- 
gebildet, wo sie Ganglienzellen umlagern oder einer Kapillare an- 
liegen. Der Zelleib ist hier völlig rund oder auch oval geworden, 
und an den kleineren jüngeren Elementen gleichmäßig und intensiv 
gefärbt, wie der Zelleib junger amöboider Gliazellen des Markes. 
Der Kern liegt bei den jugendlicheren Formen oft in der Mitte des 
Zelleibes, rückt aber bei den älteren häufig aus seiner zentralen Lage. 

Da diese Zellform in der Rinde verhältnismäßig am häufigsten 
vorkommt, müssen wir sie etwas eingehender betrachten. Man kann 
sie schon leidlich gut darstellen an Alkoholschnitten, die mit Toluidin- 
blau gefärbt sind, wenn die Differenzierung nicht zu weit getrieben 
worden ist, ebenso mit der Methylgrünpyroninfärbung, und noch 
besser mit einer GIEMSA-Lösung, wenn man 12 Stunden färbt und 
mit Anilinölalkohol nur mäßig entfärbt. Besonders bei der letzten 
Färbung nimmt das Plasma dieser Zellen einen ganz eigenartigen 
blaßblauen Farbton an, so daß sie sich sehr schön aus dem Gewebe 
hervorheben. Schon mit diesen Färbungen lassen sich sehr bald 
regressive Veränderungen am Plasma und Kern dieser Zellen nach- 
weisen. Im Plasma treten unregelmäßige Körnchen und Krümel 
von etwa (dunklerer Färbung, oft mit einem gelblichen Mischton her- 
vor (Tafel XXXIII, Fig. 6, 8, 9). Im Kern werden helle Flecken be- 
merkbar (Fig. 6 unten), er nimmt die schon erwähnte Brombeerform 
an, indem die Kernmembran verschwindet und grobe Chromatin- 
schollen etwas über den Rand des Kerns heraustreten (eine Zelle 
in Fig. 11, die unterste Zelle in Fig. 9). Weiterhin rücken dann 
einzelne Chromatinteile ganz aus dem Kern heraus (Fig. 3 und 9), 
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und schließlich löst sich der ganze’ Kern in einzelne Schollen auf, 
die frei im Zellplasma zerstreut liegen (Fig. 9 die mittlere Zelle). 

Besonders bemerkenswert sind aber nun die Beziehungen 
dieser amöboiden Gliazellen zu den Ganglienzellen und zu den Ge- 
fäben. Man sieht, dab sie sich in großer Zahl um die Ganglien- 
zellen herum anhäufen (Tafel XXVIII, Fig. 2a, c), wobei sie sich 
vielfach in die Ganglienzellen hineindrücken, so daß sie in Aus- 
buchtungen des Ganglienzelleibes zu liegen kommen, ja den Zell- 
kern zusammenpressen, so daß er eine Biskuitform oder eine Nieren- 
form annimmt (Tafel XXVIIL, Fig. 2a, Tafel XXXIL, Fig. 8, 9, 10). 

Nicht nur der eigentliche Zelleib, auch die Protoplasmafortsätze 
werden dadurch verändert. Welch merkwürdige Umgestaltungen der 
Zellen so herbeigeführt werden können, zeigen am besten die Figuren 
8, 9 und 10 der Tafel XXXIII, und die Figuren 6, 10, 11, 12 und 
13 der Tafel XXIX. An solchen Bildern wird es oft schwer, die 
Grenze des Zelleibes der Glia- und der Ganglienzelle zu bestimmen. 
Gar nicht so selten (Tafel XXXIII, Fig. 11), sieht man auch wie 
eine verhältnismäßig kleine amöboide Gliazelle in einer viel größeren 
Nische oder Aushöhlung einer Ganglienzelle gelagert ist. 

Am schönsten aber dürfte die S.-Fuchsinlichtgrünfärbung das 
Verhältnis dieser Gliazellen zu den Ganglienzellen darstellen. Tafel 
XXX, Fig. 4 gibt eine Reihe solcher Bilder wieder, die aus der 
Hirnrinde stammen, während Tafel XXX, Fig. 2 zwei einzelne Glia- 
zellen aus der grauen Substanz des Rückenmarkes veranschaulicht. 
Wir sehen auch hier wieder in mehr oder minder reichlichen Mengen 
fuchsinophile Granula auftreten, daneben zuweilen auch mit Lichtgrün 
sefärbte in größerer Zahl, und in den älteren Zellen regelmäbig 
Häufchen mit Osmium gebräunter Substanzen. Wie allmählich die 
ganze Ganglienzelle durch solche amöboide Gliaelemente ersetzt 
werden kann, zeigt sehr schön die Abbildung e und / in Fig. 4. 
Die Kerne sind auch hier in der schon früher beschriebenen 
Weise verändert. Häufig begegnen wir in Schnitten, in welchen 
sehr viele amöboide Zellen in vorgeschrittenen Stadien zu sehen sind, 
Bildern, wie sie Tafel XXIX, Fig. 7 und 9 wiedergibt. In Lücken 
des Gewebes, die, wie ihre ganze Form zeigt, durch Zerfall von 
Ganglienzellen entstanden sind, trifft man Kernreste, die eben noch 
ihre Abstammung von Ganglienzellkernen erkennen lassen, darum 
gelagert allerlei Körnchen, welche wohl zum Teil in regressiv ver- 
änderten amöboiden Gliazellen liegen, und hin und wieder dazwischen 
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junge amöboide Gliazellen, die offenbar eben erst ihren Entwicklungs- 
sang anfangen. Wo sich diese Gliazellenformen um die Ganglien- 
zellen herum und sonst im Gewebe finden, liegen sie in der Regel 
auch um die Gefäße angehäuft (Tafel XXVIII, Fig.3; Tafel XXXIIL, 
Fig. 14). Wir werden uns noch später mit diesen zu beschäftigen 
haben. 

Im allgemeinen zeigen die eben beschriebenen Zellformen, wenn 
sie auch von den amöboiden Zellen des Markes in morphologischer 
Beziehung stark abweichen, doch noch mit ihnen viele Ähnlichkeit. 
Diese wird aber immer geringer, wenn wir andere pathologische 
Gliaformen betrachten, die sich auch in der grauen Substanz finden, 
wo echte amöboide Gliazellen im Mark auftreten. So sehen wir bei 
manchen infektiösen Delirien, bei experimentellen Intoxikationen Glia- 
elemente in der Hirnrinde, die um ihren Kern nur einen ganz 
schmalen, runden Zelleib bilden, noch nicht vom halben Durchmesser 
des Kerns, oft auch nur nach einer Seite hin, aber scharf abgegrenzt. 
In diesem kleinen Zelleib treten nun bei Fuchsinlichtgrünfärbung 
reichlich rote, grüne und bräunliche Granula auf. Man kann hier 
von Miniaturformen amöboider Zellen reden (Tafel XXX, Fig. 3 Z, n). 
Aber auch der letzte Rest der Amöbenform ist verloren gegangen 
bei pathologischen Gliaformen, wie sie uns Tafel XXX, Fig. 12--c 
darstellt, die von Fällen von Epilepsie stammen, welche im Status 
epilepticus gestorben sind. Unter den vielen fuchsinophilen Körnchen, 
welche sich in der Rinde finden und anderen Strukturen zugehören, 
den Nervenzellen, den Neurosomenhäufchen, den Achsenzylindern, 
sieht man um weniges größere, die zu Gliazellen gehören müssen, 
da sie in oft langen Reihen wie Strahlen gegen einen Gliakern zu 
gerichtet liegen. Die normalen Gliazellen haben nur ganz feine oder 
gar keine fuchsinophile Granula. Jedenfalls findet man in einem 
normalen Gehirn nie diese auffällige Anordnung langer Reihen größerer 
Granula zu den Gliakernen. Schon aus dieser Reihenbildung läßt 
sich schließen, daß sie Gliazellen mit verzweigten Fortsätzen, wie 
sie Tafel XXVIII, Fig. 1 wiedergibt, zugehören. Gliazellen aus der 
gleichen Rinde mit MALLorRYschem Hämatoxylin gefärbt, geben eine 
Bestätigung dieser Vermutung (Tafel XXVIII, Fig. 1 A, 7). Sie 
erinnern in ihrer Form an die normalen verzweigten Gliaelemente, 
doch sind ihre Verzweigungen plumper, etwas massiger geworden. 
Damit nähern sie sich schon etwas in ihrer Form den Zellen, welche 
wir von der progressiven Chorea beschrieben haben. Der zarte 
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Protoplasmaleib dieser Gebilde hat nur bei der S.-Fuchsinlichtgrün- 
färbung kaum etwas von dem Lichtgrün zurückbehalten. Sehr häufig 
sehen wir nichts von mit Osmium gebräunten Körnchen in diesen. 
Zellen. Manchmal aber treten auch in ihnen wieder diese Cystchen 
auf, die wir in den amöboiden Zellen des Markes kennen gelernt 
haben. Sie bleiben nur sehr erheblich kleiner. Manchmal ist es 
auch so, daß in den Fortsätzen die fuchsinophilen Granula, um den 
Kern herum in einem schmalen Protoplasmaleib die gebräunten 
Cystehen gelegen sind. Ganz die gleichen Elemente bemerken wir 
dann auch in der Nachbarschaft der Gefäße, vielfach so, daß Reihen 
roter Granula bis an die Wand der Gefäße heranziehen. 

Zwischen diesen Zellformen, die wir besonders schön öfters 
bei der Epilepsie beobachten können, und den früher beschriebenen 
amöboiden Gliazellen mit reichlichem Plasma um den Kern herum, 
ohne feinere protoplasmatische Fortsätze, finden sich noch alle Über- 
gänge, wenn man die verschiedensten Rindenerkrankungen untersucht. 
Wir sehen Gliazellen mit kurzen Fortsätzen oder auch nur mit einem 
langen Fortsatz, oder Miniaturformen mit rundlichem Zelleib und 
nur einem einzigen oder auch einigen längeren oder kürzeren pseudo- 
podienartigen Verzweigungen («des Plasmaleibes mit fuchsinophilen 
Granula und lipoiden Einschlüssen. Gerade bei den akuteren Fällen 
der Dementia praecox trifft man besonders oft solche Zwischenformen, 
die auch die innere Zusammengehörigkeit aller dieser verschiedenen 
Elemente zeigen. 

Bei anderen akuten und subakuten Erkrankungen, z. B. dem 
Alkoholdelirium wieder können wir im 8.-Fuchsinlichtgrünpräparat 
wohl eine reichlichere Anhäufung fuchsinophiler Granula um Glia- 
kerne herum wahrnehmen, auch wohl eine Reihe solcher Körnchen 
zu einer Ganglienzelle hinziehen oder auf ein Gefäß zustreben sehen, 
während es bei dem Fehlen eines deutlich gefärbten Zelleibes und 
den reichlich überall im Gewebe zerstreuten fuchsinophilen Granula 
unmöglich wird, alle zu der Gliazelle gehörigen Granula zu bestimmen. 
Damit wären wir bei einer Grenze der Leistungsfähigkeit unserer 
Methode angelangt, welche bis jetzt trotz aller Mühe nicht beseitigt 
werden konnte. 

Schließlich lassen sich in manchen Gehirnen, in welchen amöboide 
Gliazellen im Mark gefunden werden, dort und in der Rinde eigenartige 
Zellen mit der WEIGERTschen Gliamethode darstellen. Tafel XXXI soll 
ein Bild derselben geben. Sie sind gekennzeichnet durch anders- 
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artige Granula, die sich mit dieser Methode blau färben, und die ich fibri- 
noide nennen will. Der Name soll aber nichts über die chemische Natur 
dieser Körnchen sagen; die WEIGERTsche Methode färbt ja neben dem 
'Fibrin auch noch mannigfache andersartige Stoffe. Es soll nur ein vor- 
läufiger Name zur Verständigung darüber sein, wovon die Rede ist. 

Manche von diesen Zellen zeigen eine weitgehende Ähnlichkeit 
mit den Zellen, die auf Tafel XXVIII, Fig. 11—13 dargestellt sind, 
so daß die Vermutung erweckt werden muß, daß vielleicht die Me- 
thylblaugranula mit diesen fibrinoiden Granula identisch sind. Ver- 
gleicht man mit beiden Methoden von demselben Gehirn gewonnene 
Präparate, so hat es wirklich den Anschein, als ob manche Zellen 
Granula enthielten, die sich sowohl mit der WEIGERTschen Glia- 
methode, als mit MALLoOrRYschem Hämatoxylin oder Mannscher Farbe 
färben. Aber doch sind die auf verschiedenen Wegen erhaltenen 
Bilder nicht übereinstimmend. Besonders in der grauen Substanz 
habe ich niemals mit den anderen Färbungen so massenhafte Gra- 
nula erhalten wie bei der Gliamethode. So dürfte es sich hier viel- 
leicht ähnlich verhalten wie bei den mit Scharlach und Osmium färb- 
baren Stoffen, von denen manche gerötet und geschwärzt, andere 
nur gerötet und andere nur geschwärzt werden. Die meisten auf 
Tafel XXXI abgebildeten Zellen stammen von der Dementia praecox, 
der „Angstpsychose“ oder von schweren Infektionsdelirien. Man sieht, 
wie wir das vorhin bei «den fuchsinophilen Granula anderer Glia- 
zellen gesehen haben, von weither Reihen blauer Körnchen auf einen 
Gliakern zustreben, um den herum meist eine dichtere Anhäufung 
derselben gelegen ist. Nichts kann uns besser die weite Ausbreitung 
der Fortsätze einer Gliazelle vor Augen führen als Bilder, wie sie 
uns die Fig. 1, 2, 3, 6 und 14 darstellen, die alle aus der Hirnrinde 
stammen. Wenn wir uns zwischen den einzelnen Körnchen Proto- 
plasmabrücken denken, dann würden wir auch hier wieder Bilder be- 
kommen, ähnlich wie sie uns Tafel XXVIII, Fig. 1 darstellt. Da 
die Zellen, welche durch solche Granula gekennzeichnet sind, meist 
zerstreut im Gewebe liegen, begegnen wir oft auch Körnchenreihen 
oder einzelnen Häufchen, zu denen sich kein Kern finden läßt, offen- 
bar nur deshalb, weil er auf einem anderen Schnitt liest. Denn man 
gewinnt nicht den Eindruck, daß solehe Körnchen frei, ohne Be- 
ziehungen zu Zellen vorkommen, wenn man auch meist kein Glia- 
zellplasma nachweisen kann, in dem sie liegen. Bei der angewandten 
Methode wird eben (das Plasma nicht dargestellt. Bemerkenswert 
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ist, daß auch hier wieder die Körnchen der einzelnen Zelle meist 
sehr in der Größe übereinstimmen, aber in verschiedenen Zellen in 
der Gröbe sehr wechseln, von den feinsten, staubartigen (Fig. 5) bis 
zu recht groben (Fig. 6). Sehr häufig sieht man besonders an den 
Zellen der grauen Substanz, daß sich eine Körnerreihe bis an ein 
(Gefäß erstreckt (Fig. 4). Hin und wieder liegen solche Zellen eng 
an eine Ganglienzelle angeschmiegt, und die Körnerreihen laufen 
dann über sie hinweg und um sie herum (Fig. 14). 

Die entsprechenden Zellen des Markes zeigen meist etwas 
andere Form (Fig. 8, 9, 11 und 12). Die Körnchen sind hier mehr 
um den Zellkern angehäuft, die Fortsätze kürzer, und nicht selten 
läßt sich hier ein schwach gefärbtes Plasma erkennen, in dem sie 
eingebettet liegen. Das macht es jedenfalls wahrscheinlich, daß auch 
die fibrinoiden Granula der zarteren Rindenzellen noch in einem 
Plasma liegen und nicht etwa, woran man denken könnte, einer Auf- 
lösung des Plasmas ihre Entstehung verdanken. Gar nicht selten 
kann man beobachten, daß die um den Kern herum gelegenen Granula 
sich blasser färben oder gar keine Farbe mehr angenommen haben und 
nur durch einen leicht gelblichen Ton erkennbar sind. Manchmal er- 
scheinen auch die Körnchen etwas von dem Kern abgerückt, so daß 
dieser von einem von Körnchen freien Hof umgeben ist (Fig.7). Jedenfalls 
haben diese fibrinoiden Granula nichts gemein mit den fuchsinophilen. 

Fassen wir nun diese Beobachtungen zusammen, so ergibt sich 
als das Wesentlichste: 

Wir finden bei gewissen akuten und subakuten Er- 
krankungszuständen des Zentralnervensystems, besonders 
auch der Hirnrinde, pathologische Gliaelemente, die meist 
rasch entstehen und vergehen, ohne Gliafasern zu er- 
zeugen. In ihren ausgezeichnetsten Formen, die wir haupt- 
sächlich in der weißen Substanz beobachten, erinnern sie 
an die Gestalt von Amöben, weshalb man sie als amö- 
boide Zellen bezeichnen kann. Den mehr gleichmäßigeren 
Bildern dieser Zellen im Markentsprechen viel verschieden- 
artigere Formen in der Rinde. Wir begegnen dort Ele- 
menten, die denen des Markes sehr ähnlich sind und an- 
deren, die in ihrer Form so von ihnen abweichen, daß 
der Name der amöboiden Zelle nicht mehr ihrer Gestaltung 
entspricht. Alle diese Zellen aber haben die gemeinsame 
Eigenschaft, daß in ihnen bei ihrer Rückbildung ver- 
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schiedenartige Granula entstehen, als welche wir kennen 
gelernt haben: die fuchsinophilen, die Lichtgrüngranula, 
die lipoiden Körnchen und Cystchen, die Methylblaugranula 
und die fibrinoiden Granula. 


B. Über die Veränderungen an den Gefäßen, welche das Auftreten 
amöboider Gliazellen begleiten. 


Mit dem Auftreten amöboider Gliazellen im Nervengewebe 
sehen wir so regelmäßig auch an den Gefäßen bestimmte Ver- 
änderungen sich abspielen, daß man auf Beziehungen zwischen beiden 
schließen muß. Zunächst finden sich in den mit MALLorRYschem 
Hämatoxylin oder der MAnnschen Farbe behandelten Gefrierschnitten 
aus der Gliabeize, besonders wenn gleichzeitig amöboide Gliazellen 
im Stadium des Zerfalls reichlich im Nervengewebe zu bemerken 
sind, mancherlei Produkte in einem perivaskulären Raum abgelagert. 
Es sind verschieden gestaltete, oft rundliche Ballen oder größere 
und kleinere, ganz unregelmäßige Häufchen von Körnern und Krümeln, 
die alle Töne, von der blassesten bis zur intensivsten Färbung, an- 
genommen haben. An den Ballen kann man häufig eine Grund- 
substanz, die gleichmäßig und heller gefärbt ist, und in ihr Stäub- 
chen, Körnchen oder Körner von dunklerer Färbung unterscheiden, 
in der Weise, daß die Körnchen desselben Ballens meist die gleiche 
(Größe aufweisen, in den verschiedenen Ballen aber sehr verschieden 
groß sind. Manchmal sind alle derartigen Gebilde desselben peri- 
vaskulären Raumes von weitgehender Übereinstimmung in Farbe und 
Größe der Ballen und ihrer Körnchen, manchmal ist jeder Ballen 
von dem anderen darin abweichend. 

Die scharfe Färbung der Adventitia, welche diese Methoden 
geben, läßt keinen Zweifel darüber, daß diese Ablagerungen peri- 
vaskulär liegen. An Präparaten, welche mit der WEIGERTschen 
Gliafärbung hergestellt sind und die fibrinoiden Granula in schöner 
Darstellung zeigen, finden wir in perivaskulären Räumen Einlagerungen, 
die mit den eben beschriebenen viele Ähnlichkeit zeigen. Auch hier 
sind es wieder Ballen und Haufen von rundlicher oder unregel- 
mäßiger Form, meist mit einer zarteren Grundfärbung und feineren 
oder gröberen Körnelung, wobei auch wieder die Körnchen des- 
selben Haufens gewöhnlich eine sehr übereinstimmende Größe zeigen. 

(Gegenüber den eben beschriebenen, nach Fixierung in der Glia- 
beize und Färbung mit der Mannschen Farblösung, dem MALLORY- 
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schen Hämatoxylin oder der WEIGERTschen Gliafärbung gewonnenen 
Präparaten zeigen Schnitte, die von FLEMMING-Material stammen 
und mit Säurefuchsinlichtgrün gefärbt worden sind, ein wesentlich 
abweichendes Aussehen. Tafel XXX, Fig. 7, 8, 9 und 10 gibt solche 
Bilder wieder. Auch hier ist durch die scharfe Färbung der Ad- 
ventitia die Begrenzung des VIRCHOW-RoBınschen Lymphraumes 
und auch des perivaskulären Raumes, wenigstens an den größeren 
Gefäßen, sehr deutlich wahrzunehmen. In letzterem liegen nun nicht 
die körnigen Haufen, die wir in den vorher besprochenen Präparaten 
gefunden haben, dagegen zeigt er sich durchzogen von zahlreichen 
bandartigen Brücken und schmalen Fäden, die sich vielfach an die 
Adventitia anheften und ebenso auch an den Rand des Nervengewebes 
mit einer Grenzlinie anlegen. Andere, mehr schollenartige Gebilde 
liegen völlig frei im perivaskulären Raum. Manchmal zeigen sich 
diese Brücken von ganz homogener Beschaffenheit, dann auch wieder 
mehr gerinnselartig gelockert. Fuchsinophilen Granula begegnet man 
gewöhnlich in ihnen. 

Auch an Alkoholschnitten, die mit Toluidinblau oder GIESMSA- 
Lösung oder Methylgrünpyronin gefärbt worden sind, sieht man in 
solchen Fällen eigentümliche Bildungen in den perivaskulären Räumen 
(Tafel XXXIIL, Fig. 14). Sie sind schon von CERLETTI früher be- 
schrieben worden. Kahn- und halbmondförmige oder rundliche, aber 
von der einen Seite her stärker aufgehellte, ganz zart oder dunkel 
sefärbte Gebilde spannen sich von der Gefäßwand durch den peri- 
vaskulären Raum bis ans Nervengewebe. In ihrer Färbung ähneln 
sie oft so sehr der Färbung des Zelleibes der amöboiden Gliazellen, 
die dazwischen liegen, daß man auf den Gedanken kommen könnte, 
es seien Überreste solcher zerfallender Zellen. Aber‘ manche von 
ihnen zeigen eine so leuchtende Farbe, wie sie das zerfallende Plasma 
nicht anzunehmen pflegt, und gelegentlich — ich habe das besonders 
bei schweren septischen Delirien öfters gesehen — ist der ganze 
perivaskuläre Raum, ohne daß ein Kern dazwischen zu finden ist, 
gleichmäßig offenbar von derselben Masse ausgefüllt, aus welcher 
diese Gebilde bestehen. | 

Was sind das aber nun für Stoffe, und wie gelangen sie in 
den perivaskulären Raum? 

Schon der Umstand, daß sie bei verschiedenen Fixierungs- 
mitteln ein recht verschiedenes Aussehen annehmen, muß den Ge- 
danken nahe legen, daß sie wenigstens z. T. erst bei der Ausfällung 
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durch die angewandten Reagentien in die in den Präparaten sicht- 
bare Form gebracht worden sind. Besonders dort, wo wir den ganzen 
perivaskulären Raum von einer gleichmäßig homogenen Masse aus- 
gefüllt finden, kann es wohl keinem Zweifel unterliegen, daß wir 
Gerinnungsprodukte vor uns haben. 

Nun sehen wir im normalen Gehirn aber nichts von solchen 
Bildungen. Hin und wieder zeigen uns dieselben Methoden hier 
überaus spärliche Körnchen oder Fädchen, die man wohl auch als 
Gerinnungsprodukte der Lymphflüssigkeit auffassen muß, nie aber 
begegnen uns dort solche intensiv gefärbte Klumpen und Massen. 
Es kann sich also nur um pathologische Produkte handeln. Wenn 
sie aber erst durch die Härtungsflüssigkeiten in feste Form gebracht 
worden sind, so dürfte die Möglichkeit zugegeben werden müssen, 
daß sie erst bei der künstlichen Schrumpfung des Gewebes durch die 
Fixierungsmittel aus dem benachbarten Gewebe in artefizielle peri- 
vaskuläre Schrumpfräume gepreßt und dort erst ausgefällt worden sind. 

Die gleiche Erklärung läßt sich aber kaum anwenden auf einen 
anderen Teil des Inhalts dieser perivaskulären Räume. Betrachten 
wir Tafel XXX, Fig. 8, so könnte man wohl noch annehmen, daß 
bei der Schrumpfung des Gewebes das sich zusammenziehende Gefäß 
die mit ihr verwachsene Gliazelle aus dem Nervengewebe heraus- 
gezogen hätte. Kaum denkbar aber erscheint es, daß auf dem 
gleichen Wege große und kleine amöboide Gliazellen, wie wir sie 
Tafel XXVIII, Fig. 14, Tafel XXIX, Fig. 2, Tafel XXX, Fig. 10 
sehen, in diese Räume gelangt sind, in welchen sie völlig frei liegen. 
In manchen der oben beschriebenen großen Ballen, «die sich in den 
perivaskulären Räumen finden, lassen sich noch Kernreste nachweisen, 
‚so in einigen der Ballen Tafel XXVIII, Fig. 14, so daß die Ab- 
stammung derselben aus degenerierten Gliazellen wahrscheinlich wird. 
Daß aber alle diese Produkte (des perivaskulären Raumes aus degene- 
rierten Gliazellen stammen, ist schon deshalb nicht glaubhaft, weil 
die Ballen oft viel größer als die größten amöboiden Zellen, viel zu 
massenhaft und auch viel zu bestimmbar in ihrer Form durch die 
Härtungsmittel erscheinen. Jedenfalls aber dürfte das gar nicht 
seltene Vorkommen freiliegender und dabei manchmal 
sehr kompliziert gebauter amöboider Gliazellen in den 
perivaskulären Räumen beweisen, daß unter pathologischen 
Umständen perivaskuläre Räume vorhanden sind. Das sie 
auch normalerweise existieren, läßt sich damit nieht begründen, 
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Weiterhin dürften diese Beobachtungen zu der Annahme 
zwingen, daß in diesen Fällen und an diesen Stellen eine Membrana 
perivascularis gliae nicht vorhanden ist. Daß es normalerweise auch 
keine solche gibt, können sie jedenfalls auch wieder nicht dartun. 
Gerade die Methoden, von denen wir Gebrauch gemacht haben, 
stellen die gliösen Grenzmembranen nur mangelhaft dar. So können 
wir durch die direkte Beobachtung sehr wenig erkennen. Doch 
glaube ich, einige Male gesehen zu haben, wie zahlreiche amöboide 
Gliazellen, zwischen welchen viele der noch später zu besprechenden 
Füllkörperchen gelegen waren, eine zarte Membran gegen den peri- 
vaskulären Raum vordrängten, oder wie amöboide Zellen in einen 
perivaskulären Raum, an welchem die Grenzmembran im übrigen 
Umkreise erkennbar war, an einer Stelle wie durch eine Bruchpforte 
hineinragten, und daß gerade an dieser Stelle eine Limitans nicht 
zu sehen war. Immerhin sind solche Beobachtungen nur so ver- 
einzelt zu machen und vielleicht durch Zerrungen und Zerreißungen 
der Gefrierschnitte erklärbar, daß sie nicht als ganz beweiskräftig 
betrachtet werden können. Recht häufig aber sieht man, daß Glia- 
zellen halb im Nervengewebe, halb frei im perivaskulären Raum 
liegen, und namentlich auch, daß die vorhin beschriebenen Ballen 
und Körnchen aus dem Nervengewebe heraus in die Räume hinein- 
ragen. Das dürfte jedenfalls dafür sprechen, daß eine Membrana limitans, 
wenn sie auch normalerweise vorhanden war, jetzt geschwunden ist. 

Bilder, welche von Rinden stammen, in welchen zahlreiche 
amöboide Zellen in vollster Entwicklung, aber erst einzelne im Zer- 
fall sind, dürften erkennen lassen, daß wenigstens ein Teil der peri- 
vaskulären Räume oder die Vergrößerung derselben durch den Zer- 
fall der um das Gefäß herum angehäuften amöboiden Gliazellen zu- 
stande kommt. Man sieht zunächst noch das ektodermale Gewebe 
an der Adventitia anliegen, aber die das Gefäß unmittelbar um- 
lagernden Gliazellen zum großen Teil in Methylblaugranula aufgelöst. 
Dadurch entstehen schon Lücken im Gewebe, aus welchen schließlich 
durch Auflösung der Limitans ein perivaskulärer Raum hervorzugehen 
scheint. Durch solche Lücken können dann ohne Widerstand amöboide 
Gliazellen in den perivaskulären Raum hineingelangen, ebenso wohl auch 
Zerfallsprodukte nervöser und gliöser Strukturen, teils in festem, teils 
in halb verflüssigtem oder verflüssigtem Zustande; aus der Gewebs- 
flüssigkeit, welche den Raum ausfüllt, werden sie dann durch die 
Härtungsflüssigkeiten ausgefällt. 
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Etwas verwickelter und weniger übersichtlich als an den großen 
Gefäßen im Mark erweisen sich die Verhältnisse an den kleinen, be- 
sonders an denen der Hirnrinde. Nach der Färbung mit MALLORY- 
schem Hämatoxylin finden wir auch hier bei recht schweren Pro- 
zessen ganz ähnliche Produkte wie im Mark. Bei der Säurefuchsin- 
lichtgrünfärbung sieht man auch hier, nur meist viel feinere grün 
gefärbte Fäden oder Brücken durch den perivaskulären Raum hin- 
durchziehen. Dort, wo die amöboiden Gliazellen der Rinde runde 
Formen angenommen haben, pflegen auch solche runde Zellen, 2. T. 
noch jung und frisch, meist aber regressiv verändert, frei im peri- 
vaskulären Raum zu liegen (Tafel XXVIII, Fig. 5). Wo man Zellen 
mit langen Reihen fuchsinophiler Granula begegnet, ziehen die Körner- 
reihen manchmal durch einen perivaskulären Raum hindurch und 
legen sich an das Gefäß an. Hin und wieder liegt auch der Kern 
einer solchen Gliazelle frei im perivaskulären Raum, und seine Granula, 
z. T. gebräunt, z. T. rot gefärbt, wenden sich auf einer Seite dem Gre- 
fäb zu und verlieren sich auf der anderen im Nervengewebe. Gar 
nicht selten finden sich auch Gefäße, um die ein perivaskulärer Raum 
nicht sichtbar ist, von Anhäufungen fuchsinophiler Granula umlagert, 
von denen ein Teil in Gliazellfortsätzen zu liegen scheint, während 
bei einem anderen dies nicht festzustellen ist. Auch sieht man andere 
in einem weiten, fast völlig leeren Raum gelegenen Gefäße von zahl- 
reichen fuchsinophilen Körnchen bedeckt. Die Deutung solcher Be- 
funde wird natürlich dadurch erschwert, daß uns recht oft eine Ent- 
scheidung darüber unmöglich ist, ob wir einen artifiziellen Schrumpf- 
raum oder einen schon im Leben vorhandenen perivaskulären Raum 
vor uns haben oder ob nicht auch möglicherweise ein wirklicher peri- 
vaskulärer Raum durch den Schrumpfungsprozeß noch erheblich er- 
weitert und dadurch das natürliche Verhältnis verzerrt worden ist. 

Wo wir nun diese perivaskulären Produkte antreffen, da spielen 
sich auch regelmäßig an der Adventitia und im adventitiellen Lymph- 
raum Veränderungen ab. Wir finden in den Adventialzellen mehr 
oder minder reichliche Einschlüsse. Zum Teil sind sie eben so leuch- 
tend rot gefärbt wie die fuchsinophilen Granula, nur meist erheblich 
größer, zum Teil sind sie mit Osmium gebräunt oder geschwärzt, 
auch solche die eine geschwärzte Schale und einen roten Kern haben, 
finden sich häufig darunter. Wenn die Masse «der perivaskulären 
Produkte reichlicher ist, vergrößern sich die Zellen der Adventitia. 
Normalerweise sieht man in ihm nur Kerne mit wenig Plasma und 
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Bindegewebsfasern. Jetzt tritt an einzelnen Kernen ein deutlicher 
Plasmaleib zutage, der bald nur an einem Pol des Kernes, bald an 
beiden zu längeren, dunkel gefärbten Fortsätzen ausgezogen ist. 
Auch Zellen, deren Plasmaleib einer runden Form zustrebt, kann 
man bemerken. Nach Anwendung der Plasmafärbungen läßt sich 
dann bald ein Netzwerk im Plasma darstellen, während andere 
Methoden die in den Maschen gelegenen Abbaustoffe zur Darstellung 
bringen, seltener gerötete, meist gebräunte und geschwärzte Körnchen. 

Wenn die Masse der perivaskulären Produkte eine sehr erheb- 
liche ist, stellen sich auch im adventitiellen Lymphraum vereinzelte 
Iymphozytäre Elemente ein, besonders an den größeren Gefäßen des 
Marks, wo die perivaskulären Produkte gewöhnlich am reichlichsten 
sind. Dort trifft man auch oft große Rundzellen mit etwas größerem 
Kern und in ihren Jugendformen gleichmäßig gefärbtem Zelleib, 
von denen ich glaube, daß sie die Mutterzellen vieler Körnchen bzw. 
Gitterzellen sind, die wir in späteren Stadien hier antreffen. Tafel XX VIII, 
Fig. 14 zeigt zwei typische solche Zellen im adventitiellen Lymphraum. 

Während wir bei der Anwendung von Osmium und Scharlach 
nur ganz vereinzelt im perivaskulären Raum geschwärzte oder ge- 
rötete Körnchen finden können, ist die Menge der mit Osmium 
schwärzbaren und mit Scharlach sich färbenden Stoffe in den Zellen 
der Adventitia und des adventitiellen Lymphraumes häufig eine ganz 
enorme. Man betrachte nur die Bilder in Tafel XXXIV, Fig. 4, 5 
und 7 — Bilder, wie sie sich von allen zur Degeneration des Nerven- 
gewebes führenden Rindenerkrankungen gewinnen lassen. Sehr schön 
tritt das gleiche Verhältnis zutage an Bildern, die von FLEMMING- 
Material stammen (Tafel XXX, Fig. 9 und 10), wo wir in den peri- 
vaskulären Räumen keine Spur von gebräunten Stoffen sehen, wäh- 
rend sie in Fig. 9 in den Zellen der Adventitia sich reichlich finden 
und in Fig. 10 in großen Körnchenzellen in beträchtlicher Menge 
aufgestapelt sind. Die Anwendung verschiedener Farbreaktionen zeigt 
uns, daß es sich bei den Einlagerungen in diese Zellen nicht um 
einheitliche Stoffe handelt; wir werden später noch darauf zurück- 
kommen müssen. ; 

Weiterhin erleiden diese fettaufspeichernden Zellen zunehmende 
regressive Veränderungen. Die Kerne werden schließlich ganz an 
die Peripherie gedrückt, abgeplattet, färben sich diffus und dunkel 
und nehmen unregelmäßige, eckige Formen an. Allmählich scheinen 
auch die lipoiden Stoffe wieder aus ihnen ausgelaugt zu werden; 
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denn schließlich findet man oft Zellen, von denen nur Reste eines 
retikulären Plasmas, aber keine Einlagerungen in demselben mehr 
nachzuweisen sind. 

Wir sehen also, daß dort, wo amöboide Gliazellen in 
sroßer Menge im Gewebe auftreten, sich mannigfaltige, 
eigenartige Stoffe um die Gefäße in perivaskulären Räumen 
ansammeln. Ihre erheblichen morphologischen Abwei- 
chungen bei Anwendung verschiedener Fixierungsmittel 
machen es wahrscheinlich, daß sie, zum Teil wenigstens, 
Gerinnungsprodukte aus einer pathologischen Gewebs- 
flüssigkeit sind. Neben diesen findet man amöboide Glia- 
zellen, frischere und solche, die Zeichen des Zerfalles dar- 
bieten in denselben Räumen. Das spricht dafür, daß die 
gliöse Grenzmembran eine Auflösung erfahren hat und daß 
unter pathologischen Umständen sich perivaskuläre Räume 
finden, dienicht alsSchrumpfräume artifizieller Art gedeutet 
werden können. Wo sich diese beschriebenen Verände- 
rungen um die Gefäße herum abspielen, wandeln sich dann 
viele Zellen der Adventitia und gewisse Zellen des adven- 
titiellen Lymphraumes in Fettkörnchenzellen um. 


C. Die Pia und die Abbauvorgänge im Nervengewebe. 


Wenn sich in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen 
Lymphraumes die eben beschriebenen Vorgänge abspielen, pflegen 
auch im großen pialen Lymphraum Veränderungen vor sich zu gehen. 
Man ist früher wohl allgemein der Ansicht gewesen, daß Umbil- 
dungen an der Pia, abgesehen von den meningitischen und paraly- 
tischen, nur insofern von denen des zentralen Nervensystems ab- 
hängig seien, als eine Rindenverschmälerung eine Verdiekung der 
Pia veranlasse. Sie sollte den Zweck haben, den leer gewordenen 
Raum auszufüllen. Daß aber die Ausfüllung eines leeren Raumes 
nicht die alleinige Bedeutung der pialen Veränderungen sein kann, 
ergibt sich schon aus der Beobachtung, daß mikroskopisch nachweis- 
bare Umbildungen an den weichen Hirnhäuten schon dann eintreten, 
wenn das Nervengewebe noch gar nicht atrophiert ist, Ja wenn eine 
Schwellung der Ganglienzellen und eine erhebliche Vermehrung des 
gliösen Plasmas, wie sie durch das massenhafte Auftreten amöboıder 
Zellen verursacht wird, eher eine Volumszunahme des Gehirns be- 
dingen muß. 
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Auch in der Pia sehen wir bei akuten Erkrankungsprozessen 
zunächst extrazelluläre Produkte auftreten, die im wesentlichen mit 
denen in den perivaskulären Räumen übereinstimmen, im einzelnen 
aber auch von ihnen abweichen. Bei besonders schweren Erkran- 
kungsvorgängen in der Rinde sind sie zuweilen in einer ganz auber- 
ordentlichen Menge zu beobachten. Im allgemeinen wird ihr Studium 
dadurch etwas erschwert, dab sich der pialen Flüssigkeit häufig durch 
die Zerreißung oder Durchschneidung pialer Gefäße, wie sie bei der 
Sektion leicht eintritt, Blutserum beimengt. Auch werden anderer- 
seits pathologische Stoffe der Pia offenbar besonders leicht bei der 
Härtung von den sie unmittelbar umgebenden Flüssigkeiten auf- 
genommen. Dagegen ist es hier wieder eher möglich als am Zentral- 
nervensystem, frische Präparate anzufertigen. Man braucht nur die 
Pia abzuziehen und direkt mit verschiedenen Farblösungen in Be- 
rührung zu bringen. Sehr brauchbar erweist sich dazu das Neutral- 
rot (DE MONTET). 

Schon im NıssL-Präparat sehen wir oft eine eigenartige Trü- 
bung der Pia, verursacht durch die Einlagerungen von einzelnen 
Körnchen, körnigen Haufen, Krümeln und Schollen im allgemeinen 
ungefärbter Substanzen, die bei Abblendung deutlicher hervortreten. 
Einzelne davon haben auch die basischen Anilinfarben in sehr ver- 
schiedener Stärke aufgenommen, andere erscheinen grünlich, den 
pigmentierten lipoiden Stoffen des Nervengewebes ähnlich. Bei der 
WEIGERTschen Gliafärbung sehen wir oft Haufen und Klumpen ver- 
schieden großer blau gefärbter Körner, bei Anwendung der MANN- 
schen Farbe ähnliche blau gefärbte Haufen. Sehr rasch stellen sich 
dann auch Veränderungen an den zelligen Elementen der Pia ein. 
Die Fibroblasten zeigen genau wie die Zellen der Adventitia der 
Gefäße eine Vergrößerung ihres Plasmaleibes, bald strebt er einer 
runden Form zu, bald entwickelt er sich in einen oder zwei große 
lappige Fortsätze. Färbungen, welche das Plasma darstellen, zeigen 
dann an dem vergrößerten Zelleib eine netzige Struktur, Färbungen, 
welche den Inhalt der Maschen veranschaulichen, eine Einlagerung 
lipoider Stoffe. Sehr bald kann die Menge der abgelagerten fettigen 
Substanzen eine sehr erhebliche werden. Mit der Karbolfuchsin- 
methylenblaufärbung lassen sie sich besonders hübsch darstellen. 
Neben den Fibroblasten finden wir dann immer auch einzelne Iympho- 
zytäre Elemente und eigenartige Blutelemente mit einem größeren, 
runden, gut gefärbten Zelleib, denen wir schon in der adventitiellen 
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Lymphscheide begegnet sind, und die sich später in Gitterzellen um- 
bilden. Dazwischen liegen dann immer auch einige Fibroblasten, 
welche einen die normale Größe erheblich übersteigenden Umfang 
angenommen und ganze Reihen von Kernen gebildet haben. Auch 
sie scheinen sich teilweise mit fettigen Produkten zu beladen. 

Im allgemeinen wird man finden, daß die beschriebenen pialen 
Veränderungen auf der Höhe der Windungen weniger ausgeprägt 
sind als in den Furchen und besonders über den Windungstälern. 
Vielleicht liegt das daran, daß sich hier gewöhnlich mehr Lymphe 
ansammelt, vielleicht auch daran, dab hier Abbauprodukte aus zwei 
gegenüberliegenden Rindenabschnitten zusammenkommen. 

Mit den Veränderungen im Nervengewebe, welche 
durch das Auftreten amöboider Gliazellen gekennzeichnet 
sind, gehen also auch Veränderungen in der Pia Hand in 
Hand. Sie machen sich bemerkbar durch eine Ablagerung 
verschiedenartiger extrazellulärer Stoffe, durch Vermeh- 
rung der zelligen Elemente und Umwandlung derselben 
in mit lipoiden Produkten beladene Körnchenzellen. 


D. Die Füllkörperchen und ihre Beziehungen zur Glia. 


In Schnitten des Zentralnervensystems, in welchen sich zahl- 
reiche amöboide Zellen finden, begegnen wir so häufig eigenartigen 
extrazellulären Bildungen, daß man annehmen muß, sie stehen in 
engen Beziehungen zu dem Krankheitsvorgang. Besonders eine 
Form scheint in ihrem Vorkommen eng an das Vorhandensein amö- 
boider Gliazellen gebunden und jedenfalls schon wegen der großen 
Menge, in welcher sie sich findet, nicht ohne wesentliche pathologische 
Bedeutung. Sie wird deswegen auch am besten im Zusammenhang 
mit den amöboiden Zellen besprochen. Andere extrazelluläre patho- 
logische Produkte, die auch ohne Begleitung amöboider Gliazellen 
vorkommen, sollen später betrachtet werden. 

Ich will diese besonderen extrazellulären Gebilde Füllkörperchen 
nennen. Es ist nicht leicht, zu einem klaren Verständnis derselben 
zu kommen. Am ehesten kann man sich wohl am Rückenmark, wo 
die Verhältnisse am einfachsten und übersichtlichsten sind, ein Urteil 
über ihre Herkunft bilden. In die Zeichnungen 19 und 20 der 
Tafel XXIX, die beide Ausschnitte aus der weißen Substanz des 
Rückenmarks darstellen — Fig. 19 von einer normalen, halbwüchsigen 
Ziege, die im übrigen in allem wesentlichen der weißen Substanz 
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(des normalen menschlichen Rückenmarks gleicht, Fig. 20 von einem 
an progressiver Chorea verstorbenen Menschen — sind mit großer 
Sorgfalt alle Einzelheiten eingezeichnet, mit Ausnahme der rot ge- 
färbten Markscheiden. 

In Fig. 19 sieht man nun zwischen den Markfasern einzelne 
Gliakerne mit deutlichem Protoplasmaleib und zahlreiche Gliafasern, 
von welchen ein Teil im Längsverlauf, ein anderer in kurzen Schräg- 
schnitten, die meisten in punktförmigen Querschnitten getroffen sind. 
Eine ganz zarte Färbung der zwischen den Fasern gelegenen Sub- 
stanz zeigt an, daß diese in dem eigenartig modifizierten Plasma 
des Gliaretikulums eingelagert sind. 

Fig. 20 bietet nun ganz andere Verhältnisse. Von Gliafasern 
ist auch nicht eine Andeutung zu sehen. Eine Anzahl großer, 
blasser und einzelne satt gefärbte amöboide Gliazellen beherrschen 
das Bild. Neben diesen sehen wir dem Protoplasma der Gliazellen 
ähnlich gefärbte, mosaikartig zusammengefügte Körperchen den Raum 
zwischen den wohl etwas verkleinerten Markfasern ausfüllen. Das 
sind die Füllkörperchen. Stellt man sich vor, daß jede der in Fig. 19 
gezeichneten feinen Fasern, von denen wir in Fig. 20 gar nichts 
mehr sehen, enorm aufgequollen wäre, so würde man sich das Zu- 
standekommen eines solchen Bildes einigermaßen erklären können. 
Zunächst habe ich es auch so gedeutet. Doch so einfach liegt die 
Sache offenbar nicht, denn es muß auffallen, daß man höchst selten 
eine zu einem Bande verbreiterte, längs getroffene Faser entdecken 
kann. Auch wenn man, um das Verhältnis besser klar zu stellen, 
statt der Querschnitte Längsschnitte durch das gleiche Rückenmark 
macht, trifft man immer nur auf die gleiche mosaikartige Felderung 
und nur selten auf längere bandartige Streifen. Besonders um die 
Gefäße herum bilden die Füllkörperchen vielschichtige, dicke Mäntel. 
Das muß darauf hindeuten, daß wir hier nicht Querschnitte langer 
protoplasmatischer Zellfortsätze, sondern freiliegende Körperchen vor 
uns haben, die nicht mit Zellen in Verbindung stehen und wie 
Pflastersteine neben- und übereinander gefügt sind. 

Wo kommen nun diese Körperchen her? Wenn man einige 
Stellen der Abbildung betrachtet, so besonders die Nachbarschaft 
der amöboiden Zelle rechts oben, könnte man auf den Gedanken 
kommen, daß sie von amöboiden Zellen abgestoßen werden. Wir 
begegnen solchen Körperchen auch in der grauen Substanz recht 
häufig in der Nachbarschaft amöboider Zellen, so in Tafel XXXV, 
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Fig. 3, wo sie rechts unten in großer Zahl neben einer Gruppe 
amöboider Zellen liegen. Aber ein derartiger Vorgang würde doch 
so wenige Analogien haben, daß man noch weitere Beweise dafür 
verlangen muß. Gelegentlich findet man dann auch grobe Füll- 
körperchen, die ganz dem Zelleib einer amöboiden Gliazelle gleichen, 
nur keine Kerne enthalten. Es mögen von Gliazellen abgeschnittene 
Stücke sein. In anderen sieht man auch Reste degenerierter Kerne, 
sie sind also wohl aus degenerierten Zellen hervorgegangen. Für 
alle aber kann das kaum zutreffen, man mub sich nur die große 
Anzahl, in der diese Gebilde gelegentlich auftreten (Tafel XXIX, 
Fig. 1, Tafel XXXV, Fig. 2, 5, 4) vor Augen führen. 

Jedenfalls bleibt es eine beachtenswerte Beobachtung, daß 
Gliafasern dort fehlen oder jedenfalls stark vermindert sind, wo 
Füllkörperchen in erheblicher Zahl auftreten. So muß man (daran 
denken, ob sie nicht etwa einer postmortalen Veränderung der Glia- 
fasern ihre Entstehung verdanken. Seit WEIGERTS Arbeiten wissen 
wir ja, daß diese schon bald nach dem Tode zerfallen können. 

Ein glücklicher Zufall hat es ermöglicht, diese Frage, wie 
ich glaube, einwandfrei zu lösen. Eine Anzahl Makaken, die ich 
zu experimentellen Untersuchungen bezogen hatte, zeigte sich an 
einer Seuche erkrankt, die sich in hartnäckigen Diarrhöen äußerte. 
Sie magerten stark ab, und die Sektion eines gestorbenen ergab, 
daß er Geschwüre im Darm und Eiterherde im Gehirn hatte. Da 
auch die anderen verloren schienen, tötete ich sie und legte das 
Zentralnervensystem lebenswarm in die verschiedenen Fixierungs- 
flüssigkeiten. 

In der grauen und weißen Substanz des Rückenmarkes fanden 
sich nun amöboide Gliazellen neben Ganglienzellenveränderungen, 
welche der schweren Erkrankung NıssLs entsprachen. Dabei war 
der Grad der Veränderungen bei verschiedenen Tieren und an ver- 
schiedenen Stellen so wechselnd, daß sich Bilder wie in Tafel XXIX, 
Fig. 19 und 20 von ihnen gewinnen ließen. Es waren also alle 
Stadien desselben Prozesses miteinander zu vergleichen. In den an- 
nähernd normalen Partien fand sich die gliöse Randschicht nach 
Säurefuchsinlichtgrünfärbung aus außerordentlich feinen, zarten, rot 
gefärbten Gliafasern gebildet. Nur ein ganz zarter grünlicher Ton, 
der zwischen den Fasern lag, deutete an, daß auch sie in einer 
protoplasmatischen Substanz eingebettet waren. An anderen Stellen 
mit deutlichen Veränderungen sah man keine roten Fasern, sondern 
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grünlich gefärbte, etwas breitere Bänder, ungefähr in derselben An- 
ordnung, wie sie sonst die Gliafasern zeigen, aber viel breiter wie 
diese, und man konnte wahrnehmen, wie einzelne davon zu Kernen 
in Beziehung standen, die unter der Randschicht oder in dieser 
selbst lagen. Dazwischen traten schon einzelne Zellen vom Charakter 
Junger amöboider Gliazellen auf und zahlreiche rundliche und eckige 
Gebilde, unsere Füllkörperchen. In Stellen noch vorgeschrittener 
Erkrankung beherrschten amöboide Zellen und Füllkörperchen das 
Bild. Von Fasern, überhaupt von einer Anordnung, die der normalen 
Öberflächenschicht ähnelte, war gar nichts mehr zu beobachten. 
Unter den Füllkörperchen lagen auch einige mehr gerinnselartige, 
körnige Gebilde von unregelmäßiger Form, vielleicht Gerinnungs- 
produkte veränderter Lymphe, die sich zwischen den Gewebselementen 
befunden hatte, vielleicht in Auflösung begriffene Füllkörperchen. 

Aus diesen Bebachtungen dürfte sich mit Sicherheit ergeben, 
daß sich unter pathologischen Bedingungen Gliafasern wieder auflösen. 
Das dürfte wohl nach unseren Präparaten so vor sich gehen, daß 
die Faser mit dem ja meist noch an ihr vorhandenen Plasma auf- 
quillt, und daß dann diese gequollenen Strukturen zerfallen und dabei 
Anlaß zur Entstehung der Füllkörperchen werden. 

Die Bilder Tafel XXIX, Fig. 4, 5, 8, 16, die wir schon früher 
besprochen haben, stellen ähnliche Vorgänge dar. Lange proto- 
plasmatische Fortsätze von Gliazellen nehmen eine rosenkranzähnliche 
Form an und zerfallen dann in die einzelnen Glieder, die den Füll- 
körperchen entsprechen würden. 

Im menschlichen Zentralnervensystem finden wir leicht einzelne 
Stadien des gleichen Vorgangs, den wir eben an der Hand eines 
Materials, das die Lückenlosigkeit eines Experimentes zeigt, verfolgen 
konnten, und eine Zusammenstellung der einzelnen, aus verschie- 
denen Erkrankungsfällen gewonnenen Bilder spricht für dieselbe 
Entstehungsweise der Füllkörperchen. In einem Falle einer ganz 
frischen tuberkulösen Meningitis des Rückenmarkes fanden sich an 
einzelnen Stellen die Fasern der Randschicht ersetzt durch proto- 
plasmatische Fasern von erheblicher Breite, von denen zahlreiche bis 
in die etwas angeschwollenen Zelleiber von Gliazellen zu verfolgen 
waren, die in oder unter der Randschicht lagen. Dazwischen fanden 
sich einige amöboide Gliazellen. An einzelnen Stellen war die Mem- 
brana limitans stark vorgewölbt und Haufen von großen amöboiden 
Zellen lagen darunter. An anderen sah man keine Membrana 
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limitans mehr, und amöboide Zellen hatten sich hier über die ur- 
sprüngliche Grenze des Rückenmarks in das piale Gewebe vorge- 
schoben. Es dürfte an solchen Stellen dann leicht im Stadium der 
Reparation zu einer Herauswucherung der Gliafasern über die frühere 
Oberflächenschicht kommen, wie man das öfters bei alten Paralysen 
und den chronischen Formen der Meningomyelitis beobachtet. 

Ein anderes, vorgeschritteneres Stadium zeigt Fig. 4 der Tafel 
XXXV. Es stammt von einer sehr stürmisch verlaufenen Paralyse, 
die an einer Sepsis zugrunde gegangen war. Möglicherweise ist die 
letztere nicht ohne Einfluß auf die Entstehung der Veränderungen 
gewesen. Oben sehen wir dunkelgrün gefärbte bindegewebige Fasern 
der Pia. Dieselbe ist nur teilweise gezeichnet. Ohne deutliche 
Grenzmembran beginnt die gliöse Oberflächenschicht des Rücken- 
marks, die fast ?/, der Zeichnung ausfüllt; erst im unteren Drittel 
stoßen wir auf gelblich und bräunlich gefärbte Querschnitte größerer 
und kleinerer Markfasern. In der Randschicht, welche normaler- 
weise nahezu ausschließlich aus rot gefärbten Quer- und Längs- 
schnitten von Gliafasern gebildet wird, sehen wir nur einzelne rote 
Pünktchen, die zum Teil Gliafasern entsprechen. Der weitaus größte 
Teil des Gewebes wird von Füllkörperchen gebildet, die sich auch 
noch zwischen den Markfasern in kleinen Häufchen eingestreut finden. 

Der Grad der Veränderungen wird uns sehr verständlich, wenn 
wir dagegen die Fig. 5 derselben Tafel betrachten, welche von einer 
chronischen Paralyse stammt. Auch hier sehen wir wieder ganz 
oben etwas von den Bindegewebsfasern der Pia, dann die hier sehr 
deutlich ausgeprägte Membrana limitans und die fast */, des Bildes 
erfüllende, verdiekte Randschicht, welche nahezu ausschließlich aus 
rot gefärbten Gliafaserquerschnitten besteht. Nur weniges, netziges, 
zart gefärbtes Protoplasma findet sich dazwischen, von Füllkörperchen 
ist gar nichts zu sehen. 

Wie ungeheuer massenhaft diese Gebilde in der grauen Sub- 
stanz unter pathologischen Umständen gelegentlich auftreten, sehen 
wir am besten, wenn wir die Fig. 1 u. 2 der Tafel XXXV vergleichen. 
Beide stellen Vorderhornzellen des Rückenmarks dar: Fig. 1 eine 
normale Zelle von einem Hunde, Fig. 2 eine Vorderhornzelle eines 
Falles von progressiver Chorea. Weitaus die überwiegende Mehrzahl 
der grünen Fleckchen in Fig. 2 sind Füllkörperchen, da die feineren 
Achsenzylinder kaum gefärbt und viel feiner sind. Auch in Fig. 3 
sehen wir das ganze Gewebe von solchen Körperchen erfüllt, ebenso 
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zeigt uns Tafel XXIX, Fig. 1 ihre außerordentliche Menge nach 
Darstellung durch eine andere Färbung. Es ist nicht wahrscheinlich, 
daß Füllkörperchen nur dort gebildet werden, wo Gliafasern vor- 
handen sind, denn wir sehen sie zuweilen auch in der Hirnrinde in 
großer Anhäufung. So habe ich einige Fälle von Status epilepticus 
und einen Fall von Infektionsdelir gesehen, wo sie die ganze tiefe 
Rinde erfüllten. Dort ist es noch viel schwerer, ihre Entstehung zu 
verfolgen, am wahrscheinlichsten dürfte sein, daß sie aus einem Zer- 
fall der retikulären Glia hervorgehen. 

Mit den Füllkörperchen dürfen andere Gebilde nicht verwechselt 
werden, die mir vorzugsweise in der Nachbarschaft von Geschwülsten 
und herdförmigen Erkrankungen verschiedener Art begegnet sind und 
dieselben Farbreaktionen und die gleiche homogene Beschaffenheit 
wie die Füllkörperchen haben, aber gelegentlich eine ganz enorme 
Größe erreichen. Man findet sie dort besonders in der Nachbarschaft 
der Gefäße, einen perivaskulären Raum ausfüllend, gelegentlich aber 
auch in Gewebslücken, die nicht zu Gefäßen in Beziehungen zu 
stehen scheinen. Ich kann nach der ganzen Art ihres Vorkommens 
nur annehmen, daß sie durch unsere Härtungsflüssigkeiten zur Ge- 
rinnung gebrachten pathologischen Gewebsflüssigkeiten ihre Entstehung 
verdanken. So kann man sich wohl auch nur erklären, daß man 
gelegentlich amöboide Gliazellen mitten in ihnen eingeschlossen findet. 
Das muß uns aber an den Einwand denken lassen, ob nicht auch 
die Füllkörperchen die gleiche Entstehung haben können. Ich glaube, 
daß sich das für die meisten Füllkörperchen ausschließen läßt, be- 
sonders durch ein genaueres Studium der Präparate, wie sie Tafel XXIX, 
Fig. 20 darstellt, und durch eine vergleichende Betrachtung der Ver- 
änderungen der Randschicht des Rückenmarks, wie sie oben ge- 
schildert worden ist. Auch schon ihre ganze Ablagerungsart spricht 
wohl dagegen. Man würde dann wohl kaum solche kleine, pflaster- 
steinartig nebeneinander gefügte, scharf umgrenzte Körperchen, sondern 
sroße, die Gewebslücken völlig ausfüllende Coagula antreffen, wie 
wir dies ja auch in der Nachbarschaft von Geschwülsten beobachten. 
Dabei sehen wir, daß sie nach Anwendung verschiedener Härtungs- 
mitte] sehr weitgehende Übereinstimmung der Form zeigen, während 
wir gerade bei den Gerinnungsprodukten sehr verschiedenartig ge- 
formte Gebilde erhalten, je nachdem wir die eine oder die andere 
Fixierung anwenden. Für einzelne zwischen den Körperchen ge- 
legene gerinnselartige Bildungen wird man die Frage offen lassen 
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müssen, ob sie einer Gerinnung im Leben flüssiger oder halbflüssiger 
Substanzen, oder einer pathologischen Lymphflüssigkeit ihre Ent- 
stehung verdanken, oder teilweise aufgelöste Füllkörperchen dar- 
stellen. 

Es scheint mir, daß die Füllkörperchen nur eine kurze Lebens- 
dauer haben, allmählich unter stärkerer Aufquellung mehr und mehr 
ihre Färbbarkeit einbüßen und schließlich vollständig aufgelöst werden. 
Jedenfalls finden wir bei Krankheitsprozessen, die zu einem Still- 
stand gekommen sind, bald nichts mehr von ihnen, und auch bei 
frischeren Erkrankungen sieht man neben den solideren und scharf 
abgegrenzten schon immer solche, die sich ungemein schwach färben 
und ihre homogene Beschaffenheit verloren haben. 

Jedenfalls sind diese Füllkörperchen für das Ver- 
ständnis der mit der Bildung von amöboiden Gliazellen 
einhergehenden Krankheitsvorgänge von großer Bedeutung. 
Es sind kleinere und größere, rundliche und eckige, bald 
zerstreut im Nervengewebe, bald zu Haufen oder mosaik- 
artigen Felderungen zusammengefügte Gebilde, die sich 
wenigstens zu Anfang mit Lichtgrün, Methylblau und 
MALLorYschem Hämatoxylin intensiv färben, später aber 
ihre Färbbarkeit mehr und mehr einbüßen und einer Auf- 
lösung zu verfallen scheinen. Die Beobachtung spricht 
dafür, daß sie jedenfalls zum größeren Teil aus dem Zer- 
fall pathologisch veränderter Gliastrukturen hervorgehen. 


E. Die Beziehungen der amöboiden Gliazellen zu den normalen Glia- 
strukturen, zur pathologischen faserigen Glia und zum pathologischen 
Gliaretikulum. Dauerformen der amöboiden Gliazellen. 


Zum Verständnis der Bedeutung der amöboiden Gliazellen ist 
es weiter noch von Wichtigkeit festzustellen, wie sie sich zu den 
normalen Gliastrukturen verhalten, ob sie in der Hauptsache aus neu 
entstandenen Gliazellen sich bilden, und die übrigen Gliastrukturen da- 
bei unversehrt weiter bestehen, oder ob sie aus einer Umwandlung 
der normalen Gliazellen hervorgehen, und dabei von welchen Formen: 
den mit feinen protoplasmatischen Fortsätzen oder den runden, die 
Körnchen im Protoplasma führen, und weiter wie sie sich zu den 
fasernbildenden Zellen verhalten. Dann müßte noch geprüft werden, 
wie nach Verlauf eines akuten Prozesses in einem Nervengewebe, 
in welchem amöboide Gliazellen ihre Tätigkeit entfaltet haben, die 
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jedenfalls mit einem Untergange vieler derselben endet, das Stütz- 
gewebe sich wieder herstellt. 

Völlige Klarheit über alle diese Fragen zu erlangen, ist heute 
noch unmöglich, weil man das Gliaretikulum nicht genügend dar- 
stellen kann. Einzelnes wird sich auch wohl nur an der Hand 
lückenloser experimenteller Serien beantworten lassen, die zu be- 
arbeiten, ich noch nicht genügend Zeit gefunden habe. Darum lassen 
sich bis jetzt nur einzelne Beobachtungen mitteilen, die zwar auf 
manche der Fragen ein Licht werfen können, die ganzen Zusammen- 
hänge aber noch nicht in voller Klarheit erkennen lassen. 

Zunächst ist wohl sicher, daß, wenigstens bei manchen be- 
sonders stürmischen Krankheitsprozessen, nicht wenige der normalen 
Gliazellen zugrunde gehen, ehe die Bildung amöboider anhebt. Über 
den Umfang dieses Untergangs bei verschiedenartigen Prozessen 
müssen noch eingehende Untersuchungen angestellt werden. Geeig- 
netes Material vom Menschen zu erhalten, ist überaus schwierig. 
Jedenfalls aber macht ein solcher Untergang gliöser Elemente wahr- 
scheinlich, daß auch ein Teil der retikulären Gliabildungen zerfällt, 
und daß andere gliöse Strukturen an seine Stelle treten. Möglicher- 
weise entstehen auch bei diesem Zerfall Füllkörperchen, ein be- 
stimmter Nachweis ist aber heute noch unmöglich. 

Man sieht dann Bilder, die es wahrscheinlich machen, daß 
amöboide Gliazellen sowohl aus neugebildeten, durch indirekte Kern- 
teilung entstandenen, als auch aus alten Zellen mit protoplasmatischen 
Fortsätzen und runden Zellen mit Protoplasmagranula hervorgehen 
können. Das erstere dürfte dadurch bewiesen werden, daß oft gleich- 
zeitig neben den ersten Entwicklungsstadien amöboider Gliazellen 
zahlreiche Karyokinesen zu sehen sind, während man in späteren 
Stadien fast nur amöboide Zellen antrifft. Dagegen scheint auch 
wieder in anderen Fällen kaum eine größere Zellvermehrung der 
Bildung amöboider Zellen voranzugehen. Bilder, wie Tafel XXVIIH, 
Fig.25 scheinen dafür zu sprechen, daß sich Zellen mit protoplasma- 
tischen Fortsätzen in amöboide Zellen umwandeln, Bilder wie Tafel 
XXVIIL Fig.7a, daß kleine, runde Gliazellen mit Protoplasmagranula 
dasselbe tun. In wie großer Zahl die einzelnen Zellformen sich an 
der Bildung amöboider Zellen beteiligen, ist aber schwer festzu- 
stellen. Manchmal hat man den Eindruck, daß sogar Gliazellen im 
Mark, die schon Fasern gebildet haben, über diese Fasern hinaus 
anschwellen, und daß die Gliafasern zerfallen, während sich das 
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Plasma satter färbt und die Form einer amöboiden Gliazelle annimmt, 
So würden auch Zellen, die schon Fasern gebildet haben, sich in 
amöboide umwandeln können. EısAaTH hat mich zuerst darauf auf- 
merksam gemacht, daß in Präparaten, die nach seiner Methode be- 
handelt sind und allem Anscheine nach die protoplasmatischen Glia- 
strukturen gut darstellen, und in welchen sich amöboide Gliazellen 
entweder nur im Mark oder in Mark und Rinde gleichzeitig finden, 
fast niemals die an zarten protoplasmatischen, vielverzweigten Fort- 
sätzen reichen Gliaelemente zu sehen sind, wie sie Tafel XXVIIL 
Fig. 12 und d wiedergibt, und wie sie sich in der normalen Hirn- 
rinde mühelos färben lassen. Auch meine Beobachtungen scheinen 
dies für viele Fälle zu bestätigen. Das würde darauf hindeuten, 
daß mit dem Auftreten amöboider Gliazellen auch die übrigen nor- 
malen Gliastrukturen wesentliche Veränderungen erfahren. An Stelle 
der verzweigten Gliazellen sieht man dann bei der gleichen Färbe- 
methode meist solche mit ganz wenig vermehrtem Plasma ohne 
Fortsätze, oder solche mit etwas vergrößertem Zelleib und etwas 
reichlicherer Körnchensubstanz. Diese Beobachtung verdient gewiß 
große Beachtung. Da es mir aber wiederholt möglich gewesen ist, 
in solchen Rinden, in welchen mit der MALLorRYschen Hämatoxylin- 
färbung keine Zelle mit protoplasmatischen Fortsätzen mehr darstell- 
bar war, nach Anwendung der GoLGI-Methode vielverzweigte Zellen 
zu bekommen, möchte ich mit der Deutung dieses Befundes vor- 
sichtig sein und noch nicht behaupten, dab diese Fortsätze zugrunde 
gehen oder von den Zellen eingezogen werden. Vielleicht dürften sie 
nur nicht mehr dieselbe Affinität für das MALLorvsche Hämatoxylin 
zeigen. 

Besonders bemerkenswert ist, dab mit der fortschreitenden Aus- 
bildung amöboider Gliazellen die faserige Glia in großer Ausdehnung 
zugrunde gehen kann. Wenn man in manchen Rinden und auch in 
manchem Rückenmark keine oder nur sehr dürftige Gliafasern dar- 
stellen kann, so liegt das nicht immer an einem Versagen der 
WEIGERTschen Methode, sondern auch manchmal daran, daß die alte 
Faserglia in größerer oder geringerer Ausdehnung der Auflösung 
verfallen ist. Ich habe mich lange gegen diese Annahme gesträubt, 
möchte auch empfehlen, nicht aus jedem Gliapräparat, das eine Ver- 
minderung der Fasern zeigt, den Schluß zu ziehen, dab die Fasern 
zugrunde gegangen sind. Jedenfalls aber ist es bei bestimmten 
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festzustellen. Bei der Besprechung der Füllkörperchen habe ich 
schon Beweise dafür beigebracht und dargelegt, daß es sich dabei 
nicht etwa um postmortale Veränderungen handeln kann. So ver- 
wandelt sich also das normale Stützgewebe des Nervensystems bei 
manchen akuten Krankheitsprozessen so gründlich, daß wenig mehr 
von seiner früheren Struktur übrig bleibt. 

Im übrigen sehen wir nach der Art der Krankheit ein recht 
verschiedenes Verhältnis zwischen der amöboiden und der neuge- 
bildeten faserigen Glia. Bei der Paralyse z. B. entwickeln sich von 
vornherein häufig beide Formen neben einander. Neben Gliazellen 
mit massigem Plasma, aus dem sich ganze Bündel dieker Gliafasern 
bilden, liegen riesige amöboide Gliazellen in allen Stadien der Ent- 
wicklung und des Zerfalls. Mit dem schnelleren Fortschreiten des 
Prozesses scheinen die amöboiden Zellen, bei langsamem Fortschreiten 
die faserbildenden in den Schnitten überwiegend. Ähnliches sehen 
wir um frische Herde herum und bei akuten luetischen Prozessen, 
besonders den endarteritischen, auch bei rasch fortschreitender seniler 
Demenz. Bei anderen akuten Krankheitsprozessen — und dazu ge- ' 
hört die akute Dementia praecox — sehen wir dagegen oft neben 
den amöboiden Zellen keinerlei Neigung zu Faserbildung. Sie wird 
auch in den chronischen Fällen selten erheblich, ja fehlt manchmal 
ganz. Auch bei der genuinen Epilepsie beschränkt sie sich meist 
nur auf die Oberflächenschicht oder das Marklager. Beim Alko- 
holismus, der Chorea progressiva bleibt sie unbedeutend. Dasselbe 
scheint für viele Formen der Idiotie zuzutreffen. Sicherlich dürften 
in diesen auffallenden Unterschieden sehr tiefgreifende Abweichungen 
im Wesen der einzelnen Krankheitsprozesse zum Ausdruck kommen, 
wenn uns auch heute noch ein völliges Verständnis ihrer Bedeutung 
versagt ist. Im allgemeinen wird man wohl sagen können, daß der 
Grad der Verdickung der Gliafaserrandschicht bei vielen Krankheits- 
prozessen mit dem Grade der Ausfälle in der Rinde Hand in Hand 
geht. Aber bei einzelnen Fällen, besonders bei manchen Formen 
der Idiotie, scheint auch dies nicht zuzutreffen. Die Bildung von 
Gliafasern in der Hirnrinde selbst ist aber vielleicht von ganz ande- 
ren Umständen abhängig als von der Menge untergehenden Nerven- 
sewebes, so vielleicht von statischen Momenten, von der Gefäßver- 
mehrung, von der Infiltration der Lymphscheiden usw. 

Wie gestalten sich aber nun die Verhältnisse der feineren Glia- 
strukturen bei jenen Krankheiten, die aus einem akuten Stadium, in 
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welchem wohl eine Bildung amöboider Zellen stattgefunden hatte, 
in ein chronisches übergegangen oder stationär geworden sind, und 
bei welchen keine oder nur sehr geringe Gliafaserbildung stattge- 
funden hat? Manchmal scheint sich hier wieder ein dem ursprüng- 
lichen Zustande ähnlicher auszubilden. Man sıeht dem Normalen 
ziemlich nahe kommende Gliazellbilder, häufig aber bleiben mancher- 
lei Abweichungen zurück. Doch bedürfen diese Verhältnisse noch 
eines genaueren Studiums; jetzt ist es noch sehr schwierig, sich 
durch die verschiedenartigen Befunde hindurch zu helfen. Nur auf 
einzelne Beobachtungen möchte ich noch eingehen, die heute schon 
geklärter erscheinen und eine größere allgemeine pathologische Be- 
deutung haben dürften. 

Wir haben schon gesehen, daß die Fetteystchen, die sich in 
den amöboiden Zellen bilden, auch in faserbildenden Zellen vor- 
kommen (Tafel XXX, Fig. 3a). Wo noch nicht der ganze Zelleib 
in solche Cystehen umgewandelt ist, begegnen wir dann auch während 
eines Fortschreitens der Krankheit fuchsinophilen Granula in den 
Zellen. Solche Zellen würden also doppelte Arbeit leisten, Fasern 
bilden und die Aufgabe amöboider Zellen teilen. In den großen 
faserbildenden Gliazellen vermissen wir meist die lipoiden Öystchen, 
sehen aber dafür oft solide Fettkörnchen, ja derbe Fettkugeln. Die 
fuchsinophilen Granula, die sich in ihnen finden, sind gleichfalls von 
denen der amöboiden Zellen verschieden. Tafel XXX, Fig. 5 und 6, 
stellt solche Zellen von einer Paralyse nach S-Fuchsinlichtgrünfärbung 
dar. Im Mittelpunkt des Zelleibes, der dann im NıssL-Präparat 
meist weniger intensiv gefärbt ist und oft einen eigenartig speckigen 
(lanz zeigt, liegt «dicht zusammengehäuft eine Wolke staubartiger, 
feinster, roter Granula, «die gegenüber den fuchsinophilen Granula 
der amöboiden Gliazellen geradezu winzig erscheinen. Mit dem zu- 
nehmenden Alter der Zellen vermehren sie sich, bis schließlich der 
ganze Zelleib von ihnen so erfüllt sein kann, daß von dem Plasma 
kaum mehr etwas sichtbar ist. Die Neigung dieser Körnchen, sich 
in lipoide Stoffe umzuwandeln, ist offenbar gering. Nur hin und 
wieder bemerkt man einige geschwärzte Granula dazwischen. Auch 
Methylblaugranula habe ich in solchen großen faserbildenden Zellen 
nie gesehen. Aus diesen verschiedenen Abweichungen in den feinsten 
Struktureigentümlichkeiten dürften wohl auch bedeutsame Unterschiede 
in den Lebensvorgängen (dieser verschiedenen Elemente erschlossen 
werden können, 
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Wie wir schon gesehen haben, ist die Lebensdauer der amöboiden 
Zellen im allgemeinen eine zeitlich eng begrenzte. Einzelne aber 
wandeln sich unter besonderen Umständen in eine Art von Dauer- 
form um. Solche Dauerformen lassen sich wieder verschiedene unter- 
scheiden. In Tafel XXXIII, Fig. 13 ist eine solche Form abgebildet, 
welcher man nicht selten begeenet. Sie stammt aus einem mit 
Toluidinblau gefärbtem Alkoholschnitt. Der Kern ist sehr dunkel 
und homogen gefärbt, das Plasma zeigt eine sehr geringe Färbbar- 
keit und einen eigen- 
artigen Glanz, der sich 
in der Zeichnung nicht 
wiedergeben läßt. Jeden- 
falls deutet er an, dab 
es sich um ein modifi- 
ziertes Plasma handelt. 
Auffallend an diesen For- 
men ist auch der unge- 
mein scharf hervortre- 
tende Rand des Zelleibes. 

Bei anderen Formen 
wieder tritt die Beziehung 
zu amöboiden Zellen nicht 
ganz so klar zutage, wird 
aber aus ihrer Form wahr- 
scheinlich. Textfigur 1 
gibt solche Zellen wieder. 
Sie stammen aus der 
Hirnrinde eines Falles 

von Idiotie mit Epilepsie 
Fig. 1. Eigenartige Dauerformen amöboider Glia- . Ä a 
zellen aus der Hirnrinde eines idiotischen Epi- und sind mit Hilfe der 
leptikers. WEIGERTsche Gliamethode, WEIGERTschen Glia- 
methode dargestellt. Der 
Kern scheint freizuliegen, und um ihn herum sind Platten, ver- 
zweigte Schollen, einzelne Bröckchen und Stückchen einer mit 
Methylviolett intensiv gefärbten Substanz angeordnet. Zuweilen 
finden sich einzelne Partikel weitab von den um den Kern herum 
angehäuften blauen Massen im Gewebe. Das Gesamtbild ähnelt 
unverkennbar dem einer amöboiden Zelle, nur ist die Zelleibsubstanz 
verändert, dem Anschein nach vom Kern abgelöst und in der Nähe 
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des Kerns in große, an den Fortsätzen in kleinere Bruchstücke 
zerfallen, die unter sich gar nicht mehr zusammenzuhängen scheinen. 
Da der Kern keine ausgesprochen regressiven Veränderungen zeigt, 
ist aber nicht wohl anzunehmen, daß er ganz vom Zellplasma ab- 
gelöst ist. Darum wird es wahrscheinlich, daß er noch durch 
ungefärbtes Plasma mit den mit Methylviolett gefärbten Schollen 
zusammenhängt. Da wir schon andere Gliazellformen kennen ge- 
lernt haben, bei welchen das Plasma die Neigung zeigte, in Stücke 
zu zerfallen (Füllkörperchen), so würde auch hier ein derartiger 
Zerfall des Zelleibes nicht als etwas unerhörtes erscheinen. DBe- 
merkenswert aber bleibt die eigenartige Farbreaktion der Schollen 
und Brocken. Ihr färberisches Verhalten läßt daran denken, dab 
sie mit den WEIGERTschen Gliafasern stofflich verwandt sind. 
Dann würden wir den Fall haben, dab Gliazellen am Rande ihres 
Protoplasmakörpers statt Gliafasern plattenartige (Gebilde aus der 
gleichen Substanz abscheiden. Aber natürlich kann die eine Farb- 
reaktion die Richtigkeit einer solchen Annahme nicht erweisen. 
Man kann diese Schollen auch sehr gut färben, wenn man (refrier- 
schnitte aus der Gliabeize in wäßrigem Hämatoxylin erhitzt und mit 
WEIGERTscher Borax-Ferrideyankaliumlösung entfärbt. Dann sind 
keine Gliafasern «daneben gefärbt. Aber auch das weist nicht mit 
Notwendigkeit darauf hin, daß sie aus einer anderen chemischen 
Substanz bestehen wie die Gliafasern, da im undifferenzierten Prä- 
parat beide gefärbt sind und die Nichtentfärbung der Schollen bei 
der Differenzierung mit ihrer viel erheblicheren Masse zusammen- 
hängen kann. Auch der Umstand, dab sie ungefärbt stark licht- 
brechend sind, spricht aus dem gleichen Grunde nicht dagegen. Aber 
in der Säurefuchsinlichtgrünfärbung zeigen sie eine deutliche Neigung, 
sich grün zu färben, ganz im Gegensatz zu den Gliafasern, die eine 
starke Affinität zum S-Fuchsin zeigen. Das dürfte dafür sprechen, 
daß hier Teile des Plasmas der amöboiden Gliazellen sich in eine 
eigenartige Substanz umgewandelt haben, die von der Substanz der 
Gliafasern abweicht. 

Auch die Neubildung eines Gliaretikulums dürfte unter manchen 
Umständen unter der Mitwirkung von Zellen stattfinden, welehe der 
amöboiden Glia nahestehen. So zeigt uns Tafel XXXV, Fig. 6 einen 


Sehnitt durch den enorm atrophischen Streifenhügel eines Falles von 


Chorea progressiva, in welchem alle Ganelienzellen aufs schwerste 
degeneriert sind. Auch von einer faserigen Glia ist keine Spur zu 
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bemerken. Dagegen wird das Stützgewebe gebildet von eigenartigen 
protoplasmatischen Gliazellen, die manche Ähnlichkeit mit amöboiden 
Gliazellen zeigen, besonders auch darin, daß sich Anhäufungen von 
fuchsinophilen Granula und kleinste Cystehen in ihnen finden. Um 
die einzelnen Gliakerne herum liegt ein außerordentlich zart gefärbter, 
wohl von etwas modifiziertem Plasma gebildeter Zellkörper, der 
weiter entfernt vom Kern von zahlreichen Löchern durchsetzt ist 
und sich noch weiter ab in viele Fortsätze aufteilt, die schließlich 
in ein Retikulum einer gleichartigen Substanz einzutreten scheinen; 
das mit anderen Kernen in Beziehung steht und das ganze (Gewebe 
durchzieht. Man wird durch ein solches Präparat nicht beweisen 
können, daß hier alle Zellgrenzen verwischt sind. Jedenfalls aber 
zeigt es, daß auch komplizierte und anscheinend dauerhaftere, eine 
Art Narbenbildung darstellende Gliastrukturen zustande kommen, 
ohne daß eine Faserbildung dabei stattfindet, unter Mitwirkung von 
Zellen, die der amöboiden Glia nahestehen. 

Ganz ähnliche Bilder habe ich aus der Markleiste eines Falles 
einer noch sehr jugendlichen Dementia praecox erhalten. Auch hier 
fanden sich neben amöboiden Zellen, die sich an ihren Rändern unter 
Einschiebung zahlreicher Lücken immer mehr aufzuteilen und in ein 
Retikulum aufzulösen schienen, in großen Teilen des Marks netzige 
plasmatische Bildungen, die wohl von Zellen gleicher Art erzeugt 
waren. 

Interessante Bilder, welche ein Licht auf die Wiederherstellung 
netziger Gliastrukturen werfen können, sind mir schließlich in der 
Nachbarschaft von blutigen Erweichungsherden, die mehrere Wochen 
alt waren, bei Anwendung unserer Methoden begegnet. In Partien 
der weißen Substanz, die nicht direkt geschädigt waren, in welchen 
sich aber bei der Anwendung des Mannschen Farbgemisches, offen- 
bar durch sekundäre Degeneration bedingt, ein umfangreicher Zer- 
fall von Achsenzylindern nachweisen ließ, lagen große Gliazellen in 
reicher Zahl, solche, die eine Menge Fasern bildeten, und solche, die 
sich in nichts von echten amöboiden Zellen unterschieden in allen 
Entwicklungsstadien. Andere Gliazellen aber, gleichfalls mit einem 
eroßen lappigen Protoplasmaleib, aber etwas größerem Kern, zeigten 
einen Zelleib, der an seinem Rande in ein scharf gefärbtes, wohl _ 
abgegrenztes Retikulum sich aufteilte, in dessen Maschen Markscheiden, 
normale und degenerierende Achsenzylinder lagen. Die Textfigur 2 
stellt eine solche dar. An einzelnen Zellen schien sich der Zelleib 
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von dem Retikulum retrahiert zu haben, so daß die Zelle wie in 
einem selbstgebildeten Neste lag. So fanden sich also in diesem 
Herd alle Formen der Glia nebeneinander, fasernerzeugende, ab- 
bauende und das Retikulum bildende Elemente. Dort, wo mehrere 
solcher netzebildende Zellen nebeneinander lagen, schienen die ein- 
zelnen Netze völlig in einander zu verschmelzen. Solche Netze waren 
nur um Gliakerne herum sichtbar, in großen dazwischen liegenden 
Strecken war nichts von einem Retikulum wahrzunehmen. Ich glaube, 
ähnliche Vorgänge auch bei anderen diffusen Krankheitsprozessen 
gesehen zu haben. Aber in der Nachbarschaft des Erweichungsherdes 
erleichterte die Größe der Elemente wesentlich das Verständnis. Bei 
den diffusen Prozessen dagegen sind alle Strukturen so zart, so blaß 
gefärbt und unbestimmt, (dab 

man keinen ganz sicheren B 
Boden mehr unter sich fühlt. 
Darum ist es wohl zweck- 
mäßiger, erst die Methodik 
noch weiter auszubauen, bevor 
wir uns in einer eingehenden 
Darstellung versuchen. Aber 
schon diese Beobachtungen, 
wenn sie einstweilen auch nur | BR 
dürftige Bruchstücke darstellen, 

ergeben eine außerordentliche ende 
Kompliziertheit und Verschie- in der weißen Substanz; durch das Reti- 
denartigkeit der gliösen Struk- kulum ziehen ln hindurch. 
turen bei verschiedenen Krank- 

heitszuständen und damit auch, wie wir immer noch deutlicher sehen 
werden, eine ungemeine Mannigfaltigkeit in der Art der nervösen 
Schädigungen, deren Negativ sie ja nur darstellen. 

Schließlich möchte ich noch einiges mitteilen, über regeneratorische 
Vorgänge, die sich an den perivaskulären Räumen bemerken lassen. 
Die Verhältnisse sind ungemein schwierig zu beurteilen, so daß ich 
mich auf einige Beobachtungen beschränken will, ohne die Rekon- 
struktion des ganzen Vorgangs zu versuchen. Bei Psychosen, welche 
in ein chronisches Stadium übergegangen sind, z. B. bei der Dementia 
praecox, habe ich öfter gesehen, wie sich um das Gefäb herum eigen- 
artige geflechtähnliche Bildungen aus einer Art von amöboiden Zellen 
entwickelten, die zum Teil im Nervengewebe zum Teil frei im peri- 
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vaskulären Raume lagen. Auch sah man hier öfter, wie plasmatische 
Gliafortsätze an Stelle der früheren Bänder den perivaskulären Raum 
überbrückten und sich an die Adventitia anlegten. So ergab sich 
der Eindruck, als ob hier wieder engere Beziehungen zwischen der 
Glia und der Adventitia angeknüpft würden. 

An anderen Stellen fand sich im perivaskulären Raum, diesen 
mehr oder minder ausfüllend, eine stark mit S-Fuchsin gefärbte Masse. 
Da sich die Adventitia lebhaft grün färbt und auch hier eine grün- 
gefärbte Adventitia deutlich vorhanden und gut abzugrenzen war, 
dürfte es sich wohl nicht um eine bindegewebige Masse handeln. 
So scheint sie eher ein gliöses Produkt, vielleicht eine besonders 
verdickte Membrana perivascularis. 

Außerdem sieht man oft in Präparaten, welche von chronischen 
Fällen stammen, Lichtungen des Gewebes in der Nachbarschaft der 
Gefäße. Sie dürften wohl Residuen von Zirkulationsstörungen und 
Lymphstauungen sein, die früher hier stattgefunden hatten. Wahr- 
scheinlich sind auf die gleiche Ursache auch die kernarmen Zonen 
um die Gefäße zurückzuführen, die wir so oft bei chronisch ge- 
wordenen Prozessen finden. 

Wie die Membrana superficialis gliae bei einem allgemeineren 
oder lokalen Zerfall gliöser Strukturen aufgelöst wird und wie dies 
der Anlaß werden kann, zu einem Hinauswuchern der faserigen Glia 
über die ursprüngliche Oberflächenschichte, habe ich schon an anderer 
Stelle besprochen. 


F. Die biologische Bedeutung der amöboiden Gliazellen, die Umstände 
ihres Vorkommens und ihre Beziehungen zum Abbau des Nervengewebes. 


Auf die Aufgabe der amöboiden Gliazellen werden zunächst 
ein Licht werfen können die Umstände ihres Vorkommens. Wir 
finden amöboide Gliazellen nicht im erwachsenen normalen Gehirn. 
Dagegen treffen wir ähnliche Zellformen im fötalen Nervensystem, 
wenn noch ein Aufbau von Nervengewebe stattfindet. Wir begegnen 
ihnen auch nicht bei abgelaufenen oder stillstehenden Krankheits- 
prozessen, abgesehen von den in wesentlichen Punkten abweichenden 
Dauerformen, welche wir vorhin besprochen haben. 

So vermissen wir sie in alten encephalitischen Narben, in der 
Umgebung von abgekapselten Blutungs- und Erweichungsherden, in 
den meisten Idiotenhirnen, bei alten Fällen von Dementia praecox, 
wenn nicht etwa in der letzten Zeit neue Krankheitsschübe erfolgt 
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waren; bei der Epilepsie, wenn durch ‘das längere Ausbleiben von 
Anfällen oder Äquivalenten ein Stillstand oder nur langsamer Fort- 
schritt der Krankheit angezeigt war: beim Alkoholismus, wenn dem 
Tode längere Abstinenz vorausging; bei stationären Paralysen. Auch 
bei manchen Fällen von progressiver Paralyse und seniler Demenz 
sind sie wenig zahlreich. Bei einer Reihe in schwerster Erregung 
verstorbenen manisch-depressiven Kranken habe ich sie ganz ver- 
mißt, in einigen anderen waren solche einzeln vorhanden, aber das 
Bild war getrübt durch das Hinzutreten schwerer körperlicher 
Krankheiten. Wir finden typische amöboide Gliazellen häufig nicht 
oder in nur mehr untergeordneter Rolle bei einem ausgedehnten 
Zerfall nervösen Gewebes in encephalitischen Herden, bei Erwei- 
chungen und Blutungen, bei Strang-Degenerationen im Rückenmark, 
unter meningitischen Infiltrationen, in den Herden raschen Unter- 
ganges von Markscheiden, wie er nach apoplektiformen Anfällen der 
Paralyse oftmals nachweisbar ist, also überall dort, wo es zur Bil- 
dung massenhafter Körnchenzellen ektodermaler oder mesodermaler 
Herkunft kommt. 

Dagegen treffen wir sie bei schweren Infektionsdelirien, beim 
Alkoholdelir, in den akuten Stadien der Dementia praecox, in vielen 
Fällen von Status epilepticus und in manchen epileptischen Dämmer- 
zuständen, bei Paralyse, seniler Demenz, Lues cerebri, bei den drei 
letzteren in ihrer Häufigkeit offenbar abhängig von dem rascheren 
oder langsameren Fortschreiten der Krankheit, bei der Chorea pro- 
gressiva, bei vielen akuten und subakuten experimentellen Intoxi- 
kationen, dann weiter in der Nachbarschaft von Tumoren, zuweilen 
auch neben Körnchenzellen am Rande frischerer Erweichungsherde 
und Abszesse. Wahre Riesenformen zeigten sich in einem Falle 
von tuberöser Sklerose. Auch bei schwerer Urämie, beim Coma 
diabeticum, bei Sepsis und in mancherlei Fällen, welche infolge 
körperlicher Krankheit vor dem Tode tagelang dauernde Zustände 
völliger Bewußtlosigkeit gezeigt hatten, waren sie gelegentlich anzu- 
treffen, auch wenn diese Kranken vorher nicht geisteskrank waren 
oder an psychischen Krankheiten gelitten hatten, bei welchen amö- 
boide Zellen sonst nicht nachzuweisen sind. Schließlich handelt es 
sich aber doch bei allen diesen Zuständen um schwere infektiöse 
oder toxische finale Geistesstörungen, wenn sie auch in den Lehr- 
büchern der Psychiatrie meist nicht eingehender behandelt werden, 
weil ihnen keine besondere praktische psychiatrische Bedeutung zu- 
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kommt. Es ist wohl kaum möglich, erschöpfend die Krankheits- 
formen aufzuführen, bei welchen sie vorkommen, schon weil es 
darunter manche gibt, die heute noch keinen Namen haben. Aber 
auch diese Zusammenstellung zeigt schon, daß sie für kein Krank- 
heitsbild charakteristisch sind, sich vielmehr als Begleiterscheinung 
sehr verschiedenartiger akuter Geistesstörungen und neuer Schübe 
chronischer Psychosen finden, die zu einer geistigen Schwäche führen 
oder anatomisch ausgedrückt, mit einem Zerfall von nervösem Gewebe 
einhergehen. Einzelne Beobachtungen, die Ausnahmen dieser Regel 
darzustellen scheinen, bedürfen noch genauerer Nachprüfung. 

Daß amöboide Gliazellen bei manchen hierher gehörigen Krank- 
heitsfällen von besonders raschem Verlauf gelegentlich auch einmal 
ganz fehlen oder nur einzeln anzutreffen sind, dürfte wohl damit zu- 
sammenhängen, daß bis zu ihrer vollen Ausbildung immerhin einige Zeit 
vergeht, in der erst andere Gliaelemente zugrunde zu gehen oder 
durch indirekte Teilung neu gebildet zu werden scheinen. So kann 
der Tod erfolgen, ehe sie richtig entwickelt sind. Bei manchen 
Fällen von Status epilepticus, schweren Vergiftungen und Infektionen 
dürfte dies sicher der Fall sein. Wie schnell amöboide Gliazellen 
werden und vergehen, läßt sich einigermaßen beim Status epilepticus 
der genuinen Epilepsie abschätzen. Im Gehirn des genuinen Epi- 
leptikers, der keine gehäuften Anfälle oder Dämmerzustände gehabt 
hat, vermissen wir amöboide Zellen oder finden sie nur ganz ver- 
einzelt. Nach einem 12stündigen Status epilepticus sehen wir sie 
häufig in üppiger Entfaltung, manchmal aber auch noch wenig zahl- 
reich neben zahlreichen Karyokinesen. In einem Status, der nach 
6 Stunden zum Tode geführt hatte, fehlten sie noch ganz, aber 
Karyokinesen waren in großer Zahl zu sehen. Bei einem Falle, in 
welchem sich der Status mit einer 6stündigen Unterbrechung 
27 Stunden hingezogen hatte, waren schon sehr zahlreiche zerfal- 
lene amöboide Zellen mit Methylblaugranula vorhanden, die in dem 
zuerst erwähnten Falle nur ganz spärlich zu sehen waren. Wenn 
wir nun auch nicht ausschließen können, ja sogar vereinzelte Fälle, 
bei welchen schon nach einem ganz kurzen Status stark regressiv 
veränderte amöboide Gliazellen zu finden waren, dafür sprechen, dab 
ihre Bildung schon anfangen kann, ehe der erste Anfall des Status 
epileptieus eintritt, so dürfte es doch in hohem Grade wahrschein- 
lich sein, daß sie sich zuweilen innerhalb weniger Stunden ausbilden. 
Dagegen sieht man bei experimentellen Vergiftungen, die in der Art 
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der NıssLschen subakuten maximalen Vergiftung ausgeführt werden, 
daß zuweilen eine Reihe von Wochen nötig ist, bis die ersten 
typischen amöboiden Zellen auftreten. Schon früher lassen sich 
andersartige Gliaveränderungen nachweisen; es bedarf offenbar einer 
schwereren Schädigung der nervösen Substanz, bis die amöboide 
Glia zur Entwicklung gelangt. 

Wenn nun auch der Vergleich klinischer und anatomischer 
Erfahrung dafür spricht, daß die amöboiden Gliazellen als Begleit- 
erscheinung des Zerfalles von nervösem Gewebe auftreten, so bleibt 
der pathologischen Anatomie doch noch die Aufgabe, die engeren 
Beziehungen zwischen beiden festzustellen. Vor allem bedarf der 
Zerfall des nervösen Gewebes des histologischen Nachweises. Das 
ist aber nun eine Aufgabe, die wir mit unseren heutigen Unter- 
suchungsmethoden noch nicht in wünschenswerter Weise zu lösen 
vermögen. Trotzdem glaube ich, daß wir mit den hier angewandten 
Methoden auch einiges mehr über den Untergang nervöser Gewebs- 
bestandteile erkennen können. 

Zunächst ist es auffällig, daß man bei vielen Krankheitsvorgängen 
die meisten und größten amöboiden Zellen im Marke, besonders in 
der Markleiste der Windungen antrifft. Bisher hat man meist an- 
genommen, daß sich die Krankheitsprozesse, welche Psychosen ver- 
ursachen, hauptsächlich in der Rinde abspielen, und das Mark nur 
insofern daran Anteil nimmt, als ein Untergang nervöser Rinden- 
elemente auch einen Ausfall von Markfasern in der Markleiste nach 
sich ziehen muß. Es ist nun nicht leicht zu sagen, womit das zahl- 
reichere Auftreten amöboider Gliazellen im Mark zu erklären ist. 
Wenn wir noch gröbere Degenerationsprozesse ins Auge fassen als 
die, welche uns hier beschäftigen, Degenerationsprozesse, bei welchen 
die Glia typische Fettkörnchenzellen bildet, wie z. B. häufig bei der 

aralyse nach apoplektiformen Anfällen, dann finden wir auch hier 
im Mark mehr Fettkörnchenzellen als in der Rinde. Vielleicht hängt 
das damit zusammen, daß das zerfallende Mark mehr fettige Pro- 
dukte bei seinem Abbau liefert als die Rinde, weil es schon mehr 
aus lipoiden Stoffen aufgebaut ist. Dann mag aber auch zu dieser 
reichlicheren Aufstapelung von Abbaustoffen im Mark beitragen, daß, 
wie jedes Injektionspräparat zeigt, die kapillaren Maschen in der 
Rinde viel enger sind als im Mark, so daß der Wegtransport dort 
erleichtert, hier erschwert sein muß, und schließlich erscheint auch 
der Abbauvorgang in der Rinde etwas abweichend von dem im 
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Mark zu sein, insofern als dort Verflüssigungsprozesse an den proto- 
plasmatischen Strukturen überwiegen dürften. 

Jedenfalls aber lassen sich in den meisten Fällen, in welchen 
amöboide Zellen in größerer Menge im Mark nachzuweisen sind, 
auch Abbauerschenungen am Nervengewebe selbst, den Achsen- 
zylindern und Markscheiden feststellen. Ein Überblick über ein 
reiches Untersuchungsmaterial erweckt den Eindruck, daß die Bil- 
dung amöboider Gliazellen schon beginnen kann, ehe Zerfallserschei- 
nungen an diesen 
nachweisbar sind, dab 
letztere aber selten 
fehlen, wo sehr zahl- 
reiche und zum Teil 
schon regressiv ver- 
änderte amöboide 
Zellen im Gewebe 
liegen. Manchmal 
allerdings waren auch 
amöboide Gliazellen 
inallenEntwicklungs- 
stadien zu finden, 
ohne daß ein Unter- 
gang von Achsen- 
zylindern festgestellt 
werden konnte. Zum 
Fig. 3. - Feinere degenerierende Achsenzylinder aus Nachweis degene- 
der Hirnrinde von ‚Fällen von Dementia praecox und rierender Achsen- 
ara an, enlkageme umzeeDi, mi ale ee 
Achsenzylinder. Bein Achsenzylinderrest ineineramö- die Methode V ver- 
boiden Zelle eingeschlossen. C und D Markbrocken. wertbar. Bei genauer 

Befolgung der ge- 
gebenen Vorschriften sind die normalen Achsenzylinder blau gefärbt. 
Es kommt vor, daß eine geringere oder größere Anzahl von Achsen- 
zylindern in einer rötlich-blauen Mischfarbe sich darstellt. Jedenfalls 
aber zeigen diese rötlich-blauen Achsen, wie die blauen, keinerlei 
morphologische Veränderungen. Wir dürfen wohl auch sie als normal 
betrachten. Dagegen leuchten gewisse Achsenzylinder, meist gerade 
feinere, durch eine leuchtend hellrote Farbe aufs augenfälligste hervor. 
Diese zeigen dann in ihrer Form und Struktur wesentliche Abweich- 
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ungen vom Normalen (Textfigur 3). Die normalen Achsen sind von 
geraden Linien begrenzt und von homogener Struktur, sowie gleich- 
artiger Färbung. Die roten zeigen eine wechselnde Dicke, zuweilen 
sanz mächtige Auftreibungen, Schlängelungen in ihrem Verlauf und 
eine körnige Struktur, ja körnigen Zerfall. In struktureller Beziehung 
erinnern diese Bilder sehr an jene, welche man mit der von Do- 
NAGGIO angegebenen Hämatoxylinfärbung an zerfallenden Mark- 
fasern erhält. Wie Vergleichspräparate gezeigt haben, entsprechen 
sich auch tatsächlich diese und die Bilder DonasGıos Da 
es sich hier aber immer nur um einzelne und dazu noch be- 
sonders feine Fasern handelt, so erscheint die Methode von Do- 
NAGGIO weniger geeignet, sie elektiv darzustellen. Wenn nämlich 
bei dieser Methode die Entfärbung der gröberen normalen Fasern 
eingetreten ist, haben sich meist auch diese degenerierenden feinen 
Fasern völlig entfärbt. Deutlich genug, wenn auch etwas weniger 
brillant, treten die degenerierenden Fasern auch in FLEMMING- 
Schnitten hervor, die nach Photoxylineinbettung 5 Minuten in einer 
1°/,igen Säurefuchsinlösung gefärbt sind. Die normalen Achsen- 
zylinder sind dann matt hellrot, die degenerierten leuchtend dunkler 
rot gefärbt. Die morphologischen Abweichungen sind dieselben wie 
in den Mannschen Präparaten. 

Neben den rot gefärbten Achsenzylindern findet man nach An- 
wendung der Methode IV gelegentlich noch andere, die pathologisch 
verändert erscheinen. Die Färbung ist dunkelblau oder violett, viel 
(dunkler als die der normalen Achsen. Dabei zeigt sich der Achsen- 
zylinder oft in Schollen und Körnern von dunkelblauer Farbe  auf- 
gelöst (Tafel XXIX, Fig. 20). Im allgemeinen sieht man solche 
Achsenzylinder seltener. Bei sehr schweren Prozessen können sie 
aber auch manchmal über die roten überwiegen oder allein vorhanden 
sein. Es scheint, dab diese roten und diese dunkelblauen Achsen- 
zylinder nicht verschiedene Stadien des Zerfalls einer Faser darstellen, 
sondern zwei von vornherein abweichenden Degenerationsformen zu- 
gehören, da man manchmal nur die einen, manchmal nur die anderen 
antrifft. Hin und wieder begegnet man dann bei Anwendung der 
gleichen Methode noch Achsenzylindern, die enorm angeschwollen 
und dabei ganz blaßblau gefärbt sind. Besonders in der Nachbar- 
schaft von Herden und unter meningitischen Infiltrationen im Rücken- 
mark kann man sie beobachten. Behandelt man Rinden, in denen 
zahlreiche rote Achsenzylinder mit der Mannschen Methode darstell- 


464 


bar sind, nach der Silbermethode von BIELSCHOWSKY, so lassen sich 
auch damit neben glattrandigen und homogen erscheinenden Achsen- 
zylindern unregelmäßig verlaufende, stellenweise aufgequollene, aus 
körnigen Massen bestehende oder in körniger Auflösung befindliche 
nachweisen. So finden wir bei der Anwendung sehr verschiedener 
Methoden, daß die Ausbildung zahlreicher amöboider Gliazellen oft 
mit einem Zerfall von Achsenzylindern einhergeht. 

Viel schwieriger bleibt der Nachweis degenerativer Vorgänge 
an den Markscheiden des zentralen Nervensystems, weil bei der 
Neigung des Markes, rasch postmortale Veränderungen einzugehen, 
und bei der Schwierigkeit der Fixation und Leichtigkeit der Extraktion 
von Markbestandteilen die Entstehung von Kunstprodukten ungemein 
begünstigt wird. Man muß also mit größter Vorsicht in der Aus- 
wahl und Behandlung des Materials und unter peinlicher Kritik der 
erhobenen Befunde vorgehen, wenn man hier nicht durch Kunst- 
produkte zu falschen Urteilen veranlaßt werden soll. 

Bei der Anwendung der Methode IV nehmen Teile der Mark- 
scheide des zentralen Nerven eine rote Farbe an. Dazwischen sehen 
wir nun zuweilen Haufen scharf abgetrennter, großer, sattroter 
Schollen in der Markleiste auftreten; sie sind von unregelmäßiger 
Form und liegen zumeist ringförmig um einen Achsenzylinder ange- 
ordnet, der selbst keine wesentlichen pathologischen Veränderungen 
erkennen läßt (Textfiigur 3 C, 2). 

Auch mit der MARCHI-Methode lassen sich, wenn man 
einige Vorsicht nicht außer acht läßt, pathologische Verände- 
rungen der Markscheiden erkennen. Zunächst darf man aber 
für solche feinen histologischen Untersuchungen kein Material ver- 
wenden, das vorher in Formol gelegen hat; denn je länger Gehirn- 
stücke in Formol eingelegt waren, desto leichter und zahlreicher 
treten gebräunte und geschwärzte Produkte im Gewebe auf, wenn 
man es später mit Osmium nach vorausgegangener Chromierung 
behandelt. Sie sind zwar nach ihrer Lage und Form von patholo- 
gischen Markscheidenprodukten abweichend, erschweren aber sehr 
die Erkennung der letzteren und machen sie bei einer größeren 
Anhäufung ganz unmöglich. Auch in nicht ganz frisch eingelegtem, 
durch Fingerdruck beschädigtem oder mit Wasser überspültem Ma- 
terial bilden sich leicht bei der MarcHı-Behandlung Kunstprodukte 
in Form gebräunter oder geschwärzter Schollen. Dagegen findet man 
in frisch der Leiche entnommenen, direkt in MÜLLERSscher Lösung 
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gebrachten und dann nach MaArcHı behandelten Rindenstückchen, 
dort, wo zahlreiche amöboide Gliazellen zu beobachten sind, oft ver- 
einzelten Markzerfall, der an den Markzerfall bei der WALLERschen 
Degeneration erinnert, in der Form zu Reihen geordneter, schwarz- 
brauner Markklumpen, häufiger noch eine geringe, manchmal aber 
auch sehr erhebliche Anhäufung von gebräunten und geschwärzten 
kugeligen Gebilden, die den von ELSHOLZ beschriebenen Körperchen 
des peripheren Nerven entsprechen dürften. An anderen Markscheiden 
wieder heben sich aus der sonst nicht geschwärzten Scheide einzelne 
oder Anhäufungen dunkler, gefärbter Schollen hervor, Bilder, wie 
man sie bei den leichteren Graden des diskontinuierlichen Zerfalls 
der peripheren Nervenfasern (bei toxischer und infektiöser Neuritis) 
häufig findet. 

Eine andere Erscheinung, die Beachtung verdient, wenn sie 
auch noch nicht genügend geklärt ist, besteht in dem Auftreten 
eigentümlicher, bei der S-Fuchsinlichtgrünfärbung grün gefärbter, oft 
ösenförmiger oder wabiger Gebilde in der Markscheide. Da diese 
sehr zahlreich dort zu finden sind, wo reichlich Mark zerfällt, z. B. 
in der Nachbarschaft von Herden, vereinzelter überall, wo amöboide 
Zellen vorkommen, sehr selten oder nie im normalen Gehirn, dürfte 
ihnen gleichfalls eine pathologische Bedeutung zukommen. 

Zu beachten ist bei diesen Untersuchungen allerdings, dab 
man kaum ein menschliches Gehirn antrifft, in welchem nicht, wenn 
auch nur in spärlicher Zahl, vereinzelte geschwärzte Körperchen und 
gebräunte Schollen im Marklager zu finden sind. Es ist wahrschein- 
lich, dab sie mit Abbauvorgängen zusammenhängen, die in die 
jreite des Normalen gehören. Weiter muß man sich hüten, zwischen 
den Markfasern gelegene, in Gliazellen eingeschlossene fettige Stoffe 
mit eigentlichen Markscheidenzerfallsprodukten zu verwechseln. Die 
schon geschilderten eystchenartigen Bildungen und die häufchenartige 
Anordnung der lipoiden Stoffe deuten darauf hin, daß sie in Gliazellen 
eingelagert sind. Um Verwechslungen mit ihnen zu vermeiden, ist es 
nötig, dünne Schnitte anzufertigen und mit der MAarcHI-Behandlung 
noch eine Schnittfärbung mit Saffranin, S-Fuchsinlichtgrün usw. zu 
verbinden. Erst dann kann man Achsenzylinder, Zellkern und Zell- 
plasma und «damit auch die Lageverhältnisse der geschwärzten und 
gebräunten Stoffe hinreichend erkennen. Andeutungen, die noch 
weiter verfolgt werden müssen, sprechen dafür, dab noch andere 
pathologische Veränderungen an den Markscheiden vorkommen ; 
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jedenfalls beweisen schon die beschriebenen genügend, daß mit dem 
Auftreten amöboider Gliazellen im Mark sehr oft Degenerations- 
erscheinungen am Nervengewebe einhergehen. 

Wie steht aber nun das Auftreten amöboider Gliazellen zu dem 
Untergang dieser nervösen Gewebsbestandteile in Beziehung? 

Eine raumausfüllende Aufgabe der Glia kann dabei sicher 
nicht ausschließlich in Frage kommen, denn die amöboiden Gliazellen 
treten, wie wir schon gesehen haben, auf, ehe Nervensubstanz zu- 
srunde gegangen ist. Weiter übertreffen sie in ihrer Masse oft sehr 
erheblich die Masse des zerfallenden Nervengewebes. Schließlich 
spricht ihre kurze Lebensdauer und ihre Neigung zu raschem Unter- 
sang gegen eine derartige biologische Aufgabe. Sie müssen eine 
andere Bestimmung haben. 

Wenn man nun sieht, wie die amöboiden Gliazellen die Mark- 
scheiden umtließen, bis sie dieselben schließlich ganz umfassen, kann 
die Vorstellung erweckt werden, daß sie an einer Zerstörung der 
nervösen Elemente mitarbeiten, also eine neurophagische Tätigkeit 
entwickeln. Die letzten Jahre haben uns eine recht reichliche 
Literatur über die Neurophagie gebracht, und wir finden darin ver- 
schiedene Meinungen vertreten über die Art und Herkunft der Zellen, 
welche neurophagische Tätigkeiten entwickeln, und darüber, worin 
diese neurophagische Tätigkeit besteht, ob die Neurophagen die 
nervösen Zellen nur auflösen oder Teile derselben in sich aufnehmen, 
ob sie lebende Zellen angreifen oder nur bereits abgestorbene zer- 
stören. 

Bei den Veränderungen, die wir jetzt besprechen, können nur 
Neurophagen gliöser Herkunft in Frage kommen. Auch handelt es 
sich zunächst nicht um eine neurophagische Tätigkeit den Ganglien- 
zellen, sondern den Markscheiden und Achsenzylindern gegenüber. 
Daß Gliazellen fremdartige Stoffe in sich aufnehmen, ist ja längst 
bekannt. Sie beladen sich in der Nachbarschaft alter Blutungsherde 
mit Blutpigment, sie sammeln Tusche, Karmin, Zinnober, die man 
ins Nervengewebe eingeführt hat, in ihrem Zelleib an, bis sie zu 
kugeligen, mit Fremdstoffen voll beladenen Gebilden geworden sind. 

Nun müßte die Beobachtung, daß Gliazellen Markscheiden mit 
ihrem protoplasmatischen Zelleibe umfließen, noch nicht notwendiger- 
weise den ersten Akt einer neurophagischen Tätigkeit darstellen. 
Wenn Gliazellen, die zwischen Markfasern liegen, sich vergrößern, 
können sie das nur in die engen Räume zwischen die Markscheiden 
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hinein, und so müßte schon eine einfache Vergrößerung des Zell- 
leibes solche Bilder zustande bringen. 

Schwerere Degenerationsprozesse als die, welche wir hier vor 
uns haben, bei welchen Fettkörnchenzellen gebildet werden, zeigen 
mit einer Eindeutigkeit, die kaum anzuzweifeln ist, daß das Fett, 
welches sich in den gliogenen Körnchenzellen ansammelt, aus 
den Markscheiden und Markscheidenprodukten herstammt, daß 
also Gliazellen Markscheiden abbauen. Sehr deutlich läßt sich 
der Hergang verfolgen in frischen Degenerationsherden, z. B. 
im Rückenmark bei der tuberkulösen Meningomyelitis, von der 
die Fig. 6, Tafel XXXIV, stammt, mit Hilfe der MARCHI- und der 
HERXHEIMERSschen Methode. Die MArcHı-Methode zeigt hier sehr 
viele gebräunte und geschwärzte Markschollen. HERXHEIMERSsche 
Präparate lassen erkennen, daß zunächst nicht wenige kleine Glia- 
zellen in die Markscheide selbst hineingelangen und dort in ihrem 
Plasma feinere und gröbere Fettkörnchen aufspeichern (7, 2), um, 
wie es scheint, rasch wieder zugrunde zu gehen, nachdem der Kern 
eine homogene Färbung angenommen und schließlich unfärbbar ge- 
worden ist. Man könnte solche Elemente wegen ihrer geringen 
Größe und ihres rundlichen Zelleibes für Blutelemente halten. 
Kontrollpräparate aber zeigen, daß an diesen Stellen gar keine Aus- 
wanderung von Blutelementen stattgefunden hat. Das sind aber wohl 
nur kleine Vorgefechte gewesen. Der eigentliche Abbauvorgang be- 
ginnt erst damit, daß sich in größeren, zwischen den Markscheiden 
gelegenen Gliazellen immer zahlreichere Fettropfen anhäufen (a, d, 
e, ce), bis richtige Fettkörnchenkugeln (ö#) aus ihnen geworden sind. 
Nimmt man wieder MArcHI-Präparate zur Hilfe, so findet man, daß 
fast alle diese Fettkörnchen anhäufende Gliazellen Markschollen und 
Markbrocken, welche die HERXHEIMERsche Methode nicht rötet, um- 
flossen haben, und ein Vergleich vieler solcher Bilder beseitigt 
jeden Zweifel, daß mit der Zunahme der Fettkörnchen im Zell- 
leib der Gliazellen die von ihnen umschlossenen Markbrocken kleiner 
und heller werden, bis sie verschwinden. Jedenfalls also wandeln 
hier Gliaelemente die verschiedenartigen Stoffe, aus welchen die 
Markscheiden aufgebaut waren, und die sich mit dem Zerfall der 
Markscheiden in Brocken (Markschollen) zusanımengeballt hatten, in 
Fett um. Denn die Markschollen, welche sich wohl nach Chro- 
mierung mit Osmium bräunten, aber im Formolgefrierschnitt nicht 


mit Scharlach röteten und durch diese Reaktion zeigten, daß sie 
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schon umgewandelte, aber nicht in Fett umgewandelte Stoffe dar- 
stellen, erscheinen jetzt in der Zelle selbst in einer anderen Form, 
in Körnchen, die sich mit Osmium schwärzen und mit Scharlach 
röten. Dabei finden wir keinerlei Anhaltspunkte dafür, daß die 
Gliazellen ihre Abbautätigkeit an normalen Markscheiden beginnen 
und sie schädigen. Das spricht dafür, daß diese Zellen abräumen, 
was durch den Krankheitsprozeß schon geschädigt und dem Unter- 
gang bereits verfallen ist. Die Gliazellen vergrößern sich sicher 
nicht deswegen, weil durch den Zerfall der Nervenfasern Platz ge- 
worden ist, denn die zerfallende Nervenfaser nimmt eher mehr denn 
weniger Platz ein als die gesunde. Sie müssen sich also wohl ver- 
gröbern auf einen Reiz hin, den das pathologische Markscheiden- 
produkt auf sie ausübt. Wir sehen dabei gelegentlich, daß ein ein- 


zelner Markbrocken ganz von der Gliazelle umflossen ist, also gleich- 


sam in einer Gliazelle liegt. Wir finden aber nicht etwa, daß diese 
kleine Partikel davon in ihr Plasma aufnehmen. Sie scheinen im 
wesentlichen auflösend auf diese Produkte zu wirken, die Stoffe, 
welche bei der Auflösung frei werden, sich zu assimilieren und in 
ihrem Körper in fettige Stoffe umzuwandeln. Denn nirgends finden 
wir in einem solchen Gewebe freies Fett. Fett entsteht erst in der 
Gliazelle.e Die manchmal vollständig übereinstimmende Größe der 
Fettkörnchen einer einzelnen Zelle beweist auch ihre intrazelluläre 
Entstehung. Der Abbau geht schließlich weiter, indem die fettigen 
Stoffe aus dem Nervengewebe heraus und in die adventitiellen Lymph- 
bahnen überwandern. So ist also bei dieser besonderen Form der 
Degeneration des zentralen Nervengewebes die Tätigkeit der Glia- 
zellen gut zu verfolgen, und das kann uns auch Licht auf die uns 
beschäftigenden Erkrankungszustände des Nervengewebes werfen, bei 
welchen die amöboiden Gliazellen eine Rolle spielen. 

Auch dort, wo nicht Fettkörnchenzellen, sondern amöboide 
Gliazellen das histologische Bild beherrschen, finden wir hin und 
wieder einmal die leuchtend rot gefärbten Reste eines Achsenzylinders 
in einem Hohlraum einer blau gefärbten amöboiden Zelle (Text- 
figur 3 2); Bilder aber, die darauf hindeuten, daß die amöboiden 
Gliazellen Teile zerfallenden Nervengewebes völlig in sich auf- 


nehmen, sind recht selten. Häufiger schon sieht man, daß sich‘ 


amöboide Gliazellen an pathologisch veränderte Markfasern und Achsen- 
zylinder anlegen (Textfigur 3 A). Recht oft findet man auch gerade 
da, wo eine Nervenfaser zerfällt, keine amöboiden Zellen, oder wo 
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amöboide Zellen in großer Menge beisammen liegen, keine Reste 
zerfallender Fasern. Daraus dürfte sich jedenfalls nicht ergeben, daß 
die amöboiden Gliazellen lebende und gesunde Markfasern angreifen. 
Sie mögen aber vielleicht durch Stoffe, die sie abscheiden, mit zur 
Verflüssigung «des untergehenden Nervenmaterials beitragen, und 
Produkte, die durch Verflüssigung nervösen Gewebes frei geworden 
und in die das Gewebe durchtränkende Lymphflüssigkeit gelangt 
sind, sich assimilieren, um sie in ihrem Körper weiter abzubauen. 
Vielleicht mögen Stoffe, die bei dem Zerfall des Nervengewebes ent- 
stehen, die Bildung amöboider Gliazellen anregen. 

Dieser Erklärung dürften sich aber die selteneren Fälle nicht 
einordnen lassen, bei welchen sich amöboide Gliazellen ohne gleich- 
zeitige Erscheinungen von Nervenzerfall finden. Vielleicht gehen auch 
hier nervöse Strukturen zugrunde, die wir nur noch nicht darstellen 
können, vielleicht entstehen hier pathologische Stoffwechselprodukte, 
die sich dem mikroskopischen Nachweis einstweilen entziehen, nicht 
durch den Zerfall nervöser Elemente, sondern durch Störungen in 
ihrer Ernährung, und sie helfen mit zu ihrer Beseitigung. Ich habe 
viel Zeit auf (die weitere Klärung dieser Frage verwendet, ohne bis 
jetzt zu einem sicheren Ergebnis gelangt zu sein. 

Jedenfalls sind dann die Granula, die wir im Plasma der 
amöboiden Gliazelle während ihres absteigenden Lebensganges auf- 
treten sehen, nicht von den Zellen aufgenommen, sondern von ihnen 
gebildet. Die ersten Formen von Granula, die wir leicht nachweisen 
können, sind die fuchsinophilen. In besonders groben amöboiden 
Zellen, so z. B. bei der hypertrophischen Sklerose, haben sich neben 
den fuchsinophilen auch mit Lichtgrün gefärbte Granula darstellen 
lassen. Meine Erfahrungen über sie sind aber nicht genügend, um 
vieles darüber aussagen zu können. Nicht zu verwechseln mit den 
Lichtgrüngranula sind gewisse lipoide Stoffe, die neben einer leichten 
Bräunung durch das Osmium auch noch etwas Lichtgrün festhalten. 
Die echten Lichtgrüngranula sind von der Größe und Form der 
fuchsinophiilen, man sieht meist in einer Zelle nur wenige. Sie 
scheinen keine lipoiden Stoffe darzustellen. 

Die fuchsinophilen Granula gehören zur amöboiden Gliazelle 
und finden sich so regelmäßig in ihr, daß sie wohl mit der Lebens- 
tätigkeit der Zelle in enge Beziehungen gebracht werden müssen. 
Sie sind schon in jugendlichen Zellen vorhanden, und zwar eher, 
als gebräunte oder geschwärzte Stoffe in ihnen auftreten. Im Mark 
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gibt es normalerweise nur sehr spärliche und anders geformte 
fuchsinophile Körperchen. Es kommen davon eigentlich nur in Be- 
tracht die mehr stäbchenförmigen fuchsinophilen Körperchen des 
Achsenzylinders und sehr kleine Körnchen, die im Plasma der Glia- 
zellen, vielleicht auch im Gliareticulum liegen. Große runde Granula, 
wie die der amöboiden Zellen, sind dem normalen Marke fremd. 
Sie finden sich auch pathologischerweise nicht in dieser Art außer- 
halb der Zellen. Damit dürfte sichergestellt sein, daß sie in den 
Zellen gebildet werden. 

Über: ihre chemische Beschaffenheit gibt uns ihr färberisches 
Verhalten wenig Aufschluß. Wir sehen, daß in den Präparaten, in 
welchen sie dargestellt sind, vielerlei ganz verschiedene Dinge die 
gleiche rote Farbe zeigen, rote Blutkörperchen, Gliafasern, andere 
normalerweise vorhandene Granula, die zum perizellulären Apparat 
der Ganglienzelle und zu ihr selbst gehören. Auch bei der oben 
angegebenen Hämatoxylinfärbung färben sich die Granula der amö- 
boiden Zellen wie die normalerweise vorhandenen, ebenso mit der 
von HELD angegebenen Methode. Nun wissen wir aber seit den 
Arbeiten ALTMANNS und seiner Schüler, daß fuchsinophile Granula 
in sehr vielen Körperzellen vorkommen und HEIDENHAINS neuere 
zusammenfassende Darstellung zeigt uns, daß ihre Bedeutung noch 
viel umstritten ist. 

Mancherlei Beobachtungen an unseren Präparaten sprechen 
dafür, daß wir in der fuchsinophilen Granula der amöboiden Glia- 
zellen Präprodukte lipoider Stoffe zu sehen haben. Wir finden näm- 
lich meist dort, wo mit Osmium gebräunte und geschwärzte Sub- 
stanzen auftreten, auch fuchsinophile Granula angehäuft und sehen 
darunter nicht selten einzelne, die schon braun gefärbt sind, aber 
doch daneben noch einen roten Ton angenommen haben. Dabei 
kann bald die bräunliche, bald die rote Farbe die ausgesprochenere 
sein. Die großen lipoiden Cystchen scheinen ganz regelmäßig aus 
kleinen bräunlichen Körnchen hervorzugehen, die anfangs wenig die 
Größe der fuchsinophilen Granula überschreiten. So dürften wir 
hier den Übergang von fuchsinophilen Zellgranula in lipoide Stoffe 
verfolgen können. 

Jedenfalls ist ebenso sicher, daß auch das Fett nicht von den 
amöboiden Gliazellen in der Form, in der wir es darin finden, auf- 
genommen wird. Es ist eine sehr bemerkenswerte Tatsache, daß 
wir fast unter keinen Umständen im Nervengewebe, wenn es nicht 
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ganz vollständig zerstört ist, mit Scharlach färbbare lipoide Stoffe 
außerhalb der Zellen antreffen. Sie liegen nahezu alle innerhalb 
der Zellen und auch dort, wo sie außerhalb zu liegen scheinen, macht 
es eine genauere Untersuchung wahrscheinlich, daß sie in Zellfort- 
sätzen gelegen sind, die durch die Schnittführung von der Zelle ab- 
getrennt wurden. Ob das auch für die mit Osmium gebräunten 
oder geschwärzten Stoffe zutrifft, namentlich für die beim Zerfall 
der Markscheiden entstehenden Schollen, die sich mit Scharlach nicht 
färben, ist weniger sicher, da sich im einzelnen Falle oft schwer 
entscheiden läßt, ob eine Scholle noch dem Markscheidenverbande 
angehört oder frei liegt. In Präparaten vom Status epilepticus habe 
ich öfter amöboide Zellen mit Fetteystehen an Stellen gesehen, wo 
gar keine gebräunten und geschwärzten Schollen im Mark zu finden 
waren. So müssen wir zur Annahme kommen, daß auch die lipoiden 
Stoffe der amöboiden Zellen durch die Tätigkeit der Zelle selbst 
gebildet worden sind durch Umwandlung der fuchsinophilen Granula. 
Da diese Stoffe schließlich in erheblicher Menge sich in der Zelle 
ansammeln, ja den Plasmaleib nahezu völlig ersetzen, kann in der 
Gliazelle eine erhebliche Aufstapelung lipoider Stoffe stattfinden. Sie 
können dort länger aufgespeichert liegen bleiben oder auch allmäh- 
lich wieder abgegeben werden. 

Wie wir schon gesehen haben, hat es aber den Anschein, als 
ob die Bildung von fuchsinophilen Granula und Fetteystehen noch 
eine mildere Form des Abbauvorganges darstellt. Stürmischere 
(degenerative Prozesse dürften «durch die Bildung der mit Methyl- 
blau und Phosphormolybdänhämatoxylin stark färbbaren Körnchen 
im Zellplasma gekennzeichnet sein. Denn während das Zellproto- 
plasma bei der Bildung der fuchsmophilen Granula und Fetteystchen 
immer noch teilweise erhalten bleibt, und auch der Zellkern oft 
keine, jedenfalls aber erst in späteren Stadien regressive Verände- 
rungen aufweist, sehen wir, daß das Auftreten der Methylblau- 
granula mit einer Auflösung von Zelleib und Kern einhergeht. 

Was nun diese in außerordentlich kurzer Zeit massenhaft sich 
bildenden Methylblaugranula für Stoffe sind, wissen wir wieder 
nicht. Sie scheinen weder in Ganglienzellen noch in den mesoder- 
malen Zellen der Hirnrinde vorzukommen und sind weder mit den 
fuchsinophilen Granula verwandt, noch mit den uns bekannten lipoiden 
Stoffen oder den färbharen Fettsäuren. Daß auch sie nicht von den 
Zellen aufgenommen, sondern erst in ihnen gebildet werden, dürfte 


wieder daraus hervorgehen, daß sie in der einzelnen Zelle gleich 
groß, in verschiedenen Zellen aber von recht verschiedener Größe 
zu sein pflegen. In Zellen, in welchen Methylblaugranula auf- 
treten, sehen wir gewöhnlich auch einige kleine, gebräunte oder ge- 
schwärzte Körnchen, auch manchmal einige dürftige fuchsinophile 
Granula. Aber diese sind offenbar weder Vorstufen noch Umwand- 
lungsprodukte jener. Schließlich färben sich die Methylblaugranula 
blasser, während sie etwas an Größe zunehmen, und endlich sind 
sie nicht mehr färbbar. Sie scheinen sich unter Aufquellung mit 
den Resten der Zelle zu verflüssigen. Ganz ähnlich wie die Me- 
thylblaugranula scheinen sich die fibrinoiden Granula zu verhalten, 
über deren chemische Natur wir ebensowenig wissen. 


Jedenfalls zeigen sich aber überall dort, wo Methylblaugranula 
n Menge im Gewebe und um die Gefäße herum auftreten, gleich- 
gefärbte Massen, Gliazellen darunter, in den perivaskulären Räumen. 
Wir haben schon oben Beobachtungen dafür mitgeteilt, daß diese 
perivaskulären Räume keine Schrumpfräume sind und wohl vielfach 
dadurch gebildet werden, daß die der Membrana limitans anliegenden 
amöboiden Zellen mit dieser zerfallen, nachdem ihr Plasma in der 
Bildung solcher Granula aufgebraucht worden ist. 


Zu einem klaren Verständnis der Vorgänge, die sich um die 
Gefäße herum abspielen, wäre es wichtig zu wissen, inwieweit den 
sliazellen die Fähigkeit zukommt, zu wandern. Von vielen Autoren 
wird es als feststehend angesehen, daß sie ihren Ort verlassen 
können. Bei einzelnen Formen der Gliazellen dürfte dies ihre ganz 
verwickelte Gestaltung unmöglich machen. Bei den rundlichen 
amöboiden Formen würde die Gestalt schon einen Wechsel der Lage 
ermöglichen. Doch ist die Entscheidung darüber recht schwierig, 
und selbst dann nicht, wie man erwarten sollte, eindeutig zu treffen, 
wenn man die Verschleppung von Stoffen verfolgt, die künstlich ın 
das Zentralnervensystem eingeführt worden sind, weil sich nicht 
sicher entscheiden läßt, ob nicht etwa der Lymphstrom weit ab- 
liegenden Gliazellen Partikelchen zugeführt hat. Auch können sich 
die Gliazellen offenbar ungemein rasch an einem Orte vermehren, 
so daß große Anhäufungen derselben nicht aus einer Zuwanderung 
von Zellen erklärt werden müssen. Schon oben aber ist erwähnt 
worden, daß man Zellen, die als Gliazellen zu deuten sind, inner- 
halb degenerierender Markscheiden findet. Sie müssen wohl da hin- 
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eingewandert sein. Fbenso scheinen einzelne amöboide Gliazellen 
aus dem Nervengewebe in die perivaskulären Räume überzutreten. 

Durch die Lücken der Membrana perivascularıs können dann 
noch andere geformte Stoffe in die perivaskulären Räume hinein- 
gelangen, so z. B. die Füllkörperchen. Manche der Produkte, die 
wir darin finden, mögen auch in gelöster Form die noch unversehrte 
Grenzhaut passiert haben und erst jenseits derselben durch unsere 
Fixierungsmittel niedergeschlagen worden sein. Wir haben oben 
gesehen, daß die Masse aller dieser Produkte, die sich in den peri- 
vaskulären Lymphräumen ablagern, eine außerordentliche große sein 
kann. Wo sie besonders reichlich sich finden, sehen wir meist den 
perivaskulären Raum erweitert, auch bei Anwendung von Fixierungs- 
mitteln, bei welchen das Gewebe wenig schrumpft. Ob das damit 
zusammenhängt, daß das Gewebe der Nachbarschaft Ödematöser ist 
und daher trotz vorsichtiger Fixierung stärker sich zusammenzieht, 
oder damit, daß sich in diesen mit pathologischen Produkten ange- 
füllten perivaskulären Räumen die Lymphe anstaut, dürfte schwer 
zu entscheiden sein. Histologisch läßt sich nicht mit wünschens- 
werter Sicherheit feststellen, inwieweit im zentralen Nervengewebe 
Anstauungen der Lymphflüssigkeit vorkommen, weil wir immer an 
artefizielle Schrumpfräume denken müssen, wo wir Lücken im Gewebe 
antreffen. Daß es aber Lymphstauungen gibt, ist ganz unzweifelhaft. 
Gelegentlich sehen wir die adventitiellen Lymphräume ganz enorm 
erweitert und von einem maschigen Bindegewebe mit eingelagerten 
Abräumzellen durchzogen, gelegentlich sehen wir auch einzelne solcher 
Zellen außerhalb der adventitiellen Scheide im perivaskulären Raum. 
Auch in dem um die Gefäße herum gelegenen Nervengewebe zeigen 
sich, wie man dies besonders leicht an dicken, diffus gefärbten 
Schnitten beobachten kann, Lichtungen und Lücken, die man bei 
ihrer Anordnung, welche den Verlauf des Gefäßes berücksichtigt, 
und bei den Besonderheiten des sie umgebenden Gewebes unmöglich 
als artefizielle Schrumpfräume deuten kann. 

Offenbar erfahren dann alle diese Produkte des perivaskulären 
Raumes eine Verflüssigung, soweit sie nicht überhaupt schon in 
einem flüssigen oder halbflüssigen Zustande in ihn gelangt waren. 
Klumpen, die zur Hälfte noch im Nervengewebe stecken, zur Hältte 
im perivaskulären Raum liegen, sind dort meist dunkel gefärbt und 
anscheinend fester gefügt als hier. Mit ihrer Auflösung muß die 
Lymphe eine pathologische Zusammensetzung erhalten. So erklärt . 
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sich wohl, daß wir manchmal den ganzen Inhalt des perivaskulären 
Raumes mit Massen ausgefüllt finden, welche in ihren färberischen 
Reaktionen von den Gerinnungsprodukten normaler Lymphflüssigkeit 
abweichen, und daß je nach der angewandten Fixierungsflüssigkeit 
oder auch nach der Art der krankhaften Gewebsveränderungen anders 
geformte und anders sich färbende Stoffe aus ihr ausgefällt werden. 

Nun finden wir fast niemals im perivaskulären Raum mit 
Scharlach färbbare Produkte. Um so reichlicher trifft man sie aber 
dort, wo die geschilderten Stoffe angehäuft im perivaskulären Raume 
liegen, in den Zellen der Adventitia und des adventitiellen Lymph- 
raumes, sowie in den Zellen der Pia. Das muß uns bei der zu- 
weilen ganz enormen Anhäufung fettiger Stoffe im mesodermalen 
(Gewebe den Gedanken nahe legen, daß die mesodermalen Zellen 
rasch aus der durch pathologische Beimengungen verunreinigten 
(sewebsflüssigkeit Stoffe aufnehmen, um sie schließlich als fettige 
Produkte aufzustapeln. Erst allmählich dürften sie dann von diesen 
wieder abgegeben werden. So würde also der ganze Vorgang in 
der Weise verlaufen, daß bei einem Zerfall von Markscheiden und 
Achsenzylindern im Mark zunächst amöboide Zellen die Zerfalls- 
produkte, die wohl meist im Gewebe verflüssigt waren, sich assimi- 
lieren und in fuchsinophile Granula und lipoide Stoffe verwandeln. 
3ei rascherem und stürmischerem Untergang der nervösen Elemente 
verfallen die Gliazeilen selbst wieder, unter Bildung verschieden- 
artiger Körnchen, besonders der Methylblaugranula. Diese Zerfalls- 
produkte werden schließlich im Gewebe und wohl hauptsächlich in 
perivaskulären Räumen verflüssigt, um von den mesodermalen Zellen 
aufgenommen und in fettige Stoffe umgewandelt zu werden. Es 
muß dabei unentschieden bleiben, ob diese Stoffe nur aus den peri- 
vaskulären Räumen entnommen oder auch in die adventitiellen Lymph- 
räume gelangen und erst von dort aus von Zellen aufgenommen 
werden. Vielleicht geschieht dies auf beiden Wegen. Auch wie in 
die Zellen der Pia die Stoffe gelangen, ob sie ihr einfach durch die 
Lymphräume zugeführt werden, oder ob sich die perivaskulären 
Räume bis in die Pia öffnen, scheint noch unentschieden. 

Die biologische Bedeutung der amöboiden Gliazelle 
dürfte also darin zu sehen sein, daß sie rasch die Abbau- 
produkte des Nervengewebes vorläufig beseitigen oder 
wenigstens in andere Stoffe umwandeln, die dann später 
nach einer neuerlichen Verflüssigung in die mesodermalen 
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Zellen gelangen, wo sie deponiert werden. Da wir den Vor- 
gang nicht von Anfang bis zu Ende im Mikroskop verfolgen können, 
weil sich offenbar Stadien dazwischen schieben, in welchen die Ab- 
baustoffe verflüssigt und uns nur sehr teilweise darstellbar sind, 
fehlt dieser Annahme eine so zwingende Begründung, wie sie 
einer lückenlosen Serie zukommt. Wir werden aber sehen, daß 
sich noch einige Lücken etwas ausfüllen lassen durch Beobachtungen, 
die in der grauen Substanz zu machen sind, und aus der Analogie 
mit Abbauerscheinungen anderer Art, die wir später kennen lernen 
werden. 

Die Abbauerscheinungen in der grauen Substanz zeigen sich 
in einer so mannigfaltigen Art, daß es eines eigenen Buches be- 
dürfte, um sie erschöpfend darzustellen. Das ist aber auch nicht 
die Aufgabe, die hier gelöst werden soll. Hier handelt es sich zu- 
nächst nur darum, die Beziehungen gewisser Gliaformen zu den 
Abbauvorgängen im Nervensystem festzustellen. Dazu dürften einige 
Beispiele genügen. 

Eine der augenfälligsten degenerativen Veränderungen der Gang- 
lienzellen hat NıssL zuerst als schwere Zellerkrankung genauer 
beschrieben. Wie bei fast allen Ganglienzellenerkrankungen kommt 
auch sie in verschiedenen Variationen und zuweilen mit anderen 
Veränderungen der Zelle vergesellschaftet vor. Gekennzeichnet ist 
die reine Form im NısstL-Präparat besonders durch zwei Merkmale: 
1. durch eine schwere Veränderung des Zellkerns, der runder, kleiner 
wird und sich in einem metachromatischen Tone dunkler färbt; 
dabei hebt sich oft die Kernmembran ganz oder teilweise von dem 
zusammengeballten Kerninhalt ab: 2. durch eine eigenartige Um- 
wandlung des Protoplasmas, das, zumeist von der Zone um den 
Kern herum beginnend, weniger die basische Farbe annimmt und 
sich dann in eigenartige kleine Körnchen oder ringartige Gebilde 
auflöst. Mit dem Zelleib zerfallen auch die Dendriten und der 
Achsenzylinder, nachdem sie sich vorher mit den basischen Anilin- 
farben oft in einer eigenartig schmutzigen Farbe gefärbt haben. 
Der Achsenzylinderursprungskegel erhält sich gewöhnlich am längsten. 

Man findet diese sehr typische Zellerkrankung bei mancherlei 
psychischen Störungen, die unter besonders schweren Symptomen 
verlaufen waren. Ich habe sie bei galoppierenden Paralysen, akuter 
Pellagra, perniziösen Malariaformen, schweren septischen Delirien 
und eigenartigen, tötlich verlaufenden Psychosen der Rückbildungs- 
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jahre eingehender studiert. Im Nısst-Präparat sieht man meist 
daneben zahlreiche besonders kleine und dunkel gefärbte Gliakerne, 
häufig mit Veränderungen, wie wir sie oben als regressive Kern- 
veränderungen amöboider Zellen beschrieben haben. In Tafel XXXIIL, 
Fig. S—11 und 14 sind solche Kernformen abgebildet. Färben wir 
die Alkoholschnitte in der oben angegebenen Weise mit Giemsa- 
lösung, so sehen wir, daß zu den kleinen Gliakernen verhältnis- 
mäßig große, rundliche Protoplasmaleiber gehören (Tafel XXIX, 
Fig. 7, 10, Tafel XXX, Fig. 4, Tafel XXXIIL, Fig. 7). Neben Nıissts 
schwerer Ganglienzellenveränderung findet sich also eine für die 
Rinde recht gewöhnliche Form amöboider Gliazellen. Nach An- 
wendung der Methode V lassen sich in der Markleiste und auch in 
der Rinde selbst häufig zahlreiche zerfallende Achsenzylinder nach- 
weisen. | 

Betrachten wir die Art des Zellzerfalls etwas genauer, so finden 
wir, daß die eigenartigen ringförmigen Körperchen, in welche das 
Plasma schließlich zerfällt, sich in färberischer Beziehung sehr ver- 
schieden verhalten. Einige färben sich mit basischen Anilinfarben 
deutlich, manche zunächst sogar sehr dunkel, die meisten aber nur 
blaß, andere sind ganz ungefärbt, manche nehmen bei der WEIGERT- 
schen Gliamethode und auch bei der Fibrinfärbung einen leicht blauen 
Farbton an, die meisten aber nicht. Eine größere Anzahl wird nach 
FLEMMING-Fixierung bei der Säurefuchsin-Lichtgrünfärbung rot, da- 
zwischen treten spärliche, mit Osmium gebräunte oder geschwärzte 
Körnchen hervor. 

Aus diesen färberischen Reaktionen können wir nichts auf die 
chemische Natur dieser ringförmigen Körnchen schließen; wir müssen 
aber annehmen, daß sie rasche Umwandlungen erfahren und voll- 
ständig aufgelöst werden, ehe sie, wenigstens in ihrer Mehrzahl, in 
lipoide Stoffe umgewandelt worden sind. 

Gerade diese eigenartige Zelldegeneration scheint nun in einer 
ganz ungemein stürmischen Weise die Bildung amöboider Gliazellen 
anzuregen. Hauptsächlich werden Gliazellen mit rundlichem Plasma- 
körper gebildet. Dabei entstehen die schönsten Bilder sog. Neuro- 
phagie. Von einer raumausfüllenden Aufgabe der Glia kann hier 
wieder keinesfalls gesprochen werden, denn zu einem Zeitpunkte der 
Erkrankung, in welchem die Nervenzellen noch eher geschwellt als 
verkleinert und kaum schon in erheblicher Anzahl zugrunde gegangen 
sind, sammeln sie sich oft in großer Anzahl um diese herum, bohren 
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sich in das Ganglienzellenprotoplasma hinein, schieben den Ganglien- 
‚zellkern vor sich her und verunstalten ihn. Auch an den Proto- 
plasmafortsätzen, weitab vom Ganglienzelleib, und an den degene- 
rierenden Achsenzylindern spielen sich ähnliche Vorgänge ab. Dabei 
nehmen wir wieder nichts davon wahr, dab die Gliazellen Trümmer 
untergehender nervöser Gewebsbestandteile in sich aufnehmen. Da- 
gegen sprechen mancherlei Beobachtungen dafür, daß sie eine ver- 
flüssigende Wirkung auf das Plasma der kranken und zerfallenden 
Ganglienzelle ausüben. So sieht man oft, wie in Tafel XXXIII, 
Fig. 11, eine amöboide Zelle in einer viel größeren aufgehellten Ein- 
buchtung der Ganglienzelle liegen, oder daß der einer oder mehreren 
amöboiden Gliazellen zugekehrte Teil der Ganglienzelle blasser ge- 
färbt und in schon vorgeschrittener Auflösung begriffen ist, als der 
von ihnen abgekehrte. | 

Wenn wir dann den weiteren Entwicklungsgang der amöboiden 
Gliazellen mit der S-Fuchsin-Lichtgrünmethode verfolgen, so sehen 
wir, dab sich in dem zunächst kleinen, tief und homogen gefärbten 
Zelleib fuchsinophile Granula entwickeln und daß mit zunehmender 
(‚aröße schließlich mit Osmium gebräunte Stoffe in ihnen auftreten. 
Diese behalten meistens die Form solider Körnchen, lipoide Cystchen 
findet man seltener in ıhnen. Mit dem Auftreten dieser Einlage- 
rungen färbt sich das Plasma allmählich weniger intensiv, wird schließ- 
lich in seinem Gefüge gelockert, gerinnselartig und löst sich völlig 
auf. Ganz häufig begegnet man zerfallenden Ganglienzellen, um- 
lagert von einer Gruppe amöboider Zellen in sehr verschiedenen 
Entwicklungsstadien. Manchmal sehen wir sie um den Rest einer. 
Ganglienzelle gelagert, der nur noch aus einem zerfallenden Kern 
besteht. Schließlich wird die Stelle, welche ursprünglich die Ganglien- 
zelle ausgefüllt hat, völlig von einem Haufen amöboider Gliazellen 
eingenommen. Gleichzeitig häufen sich pathologische Produkte, so- 
wie manchmal recht zahlreiche amöboide Gliazellen in den peri- 
vaskulären Räumen an und die fettigen Stoffe in den mesodermalen 
(refäbzellen zeigen eine beträchtliche Vermehrung. 

Die Beobachtung, daß die amöboiden Gliazellen den Ganglien- 
zelleib, seine Fortsätze und den Kern deformieren, kann den Ge- 
danken nahe legen, daß sie in aktiver Weise die Ganglienzellen zer- 
stören. Wahrscheinlicher aber sind es nur die Reize in den Ganglien- 
zellen gebildeter pathologischer Produkte, die sie anziehen. Sie 
mögen dann ihre Verflüssigung beschleunigen. ‚Jedenfalls liegt es 
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nahe anzunehmen, daß die Ganglienzelle in umgewandelter Form in 
das Protoplasma und die Körncheneinschlüsse der Gliazellen über- 
gegangen ist, wenn man diese, mit verschiedenerlei Abbaustoffen 
beladen, schließlich in großer Zahl den Raum ausfüllen sieht, den 
früher die Ganglienzelle eingenommen hat. Der größte Teil der 
pathologischen Stoffe, die wir in den perivaskulären Räumen finden, 
scheint wieder vom Zerfall dieser Gliazellen herzurühren, und diese 
Produkte wieder dürften dann später in den mesodermalen Zellen 
in lipoide Stoffe umgewandelt werden. So füllt diese Beobachtung 
eine der Lücken aus, die sich bei der Betrachtung der Verhältnisse 
im Mark nicht völlig haben schließen lassen. Wir konnten dort nur 
selten die Gliazellen in engerer Beziehung zu den zerfallenden ner- 
vösen Elementen treten sehen. Hier beobachten wir in vielfältiger 
Art, wie sich die gliösen Elemente an die erkrankten Nervenzellen 
anlegen und offenbar mit zu ihrer Verflüssigung beitragen. 

Eine andere, ungemein verbreitete Erkrankungsart der Gang- 
lienzellen ist die fettige Degeneration. Auch hier finden wir sehr 
zahlreiche Verschiedenheiten, einerseits hinsichtlich der Menge, Größe 
und Anordnung der lipoiden Körnchen, die sich in der Zelle vor- 
finden, andererseits in dem Zusammentreffen mit anderen patholo- 
gischen Veränderungen der Zelle. Im ihren typischsten Formen 
treffen wir sie bei der senilen Demenz, aber auch bei der Paralyse, 
der Arteriosklerose, der Lues, beim chronischen Alkoholimus und 
Morphinismus, bei Intoxikations- und Infektionspsychosen, ja schließ- 
lich wohl bei allen degenerativen Prozessen im Nervengewebe be- 
gegnen wir ihr, kombiniert mit anderen Veränderungen der Ganglien- 
zelle.e Am besten läßt sie sich studieren im Rückenmark bei der 
senilen Demenz, da sie auch bei der senilen Demenz in der Hirn- 
rinde, meist mit anderen Veränderungen, besonders häufig mit skle- 
rotischen, zusammen vorkommt. 

Man hat die fettige Degeneration der Ganglienzellen früher 
auch als Pigmententartung, die Körnchen selbst als gelbes Pigment 
bezeichnet, weil die Körnchen in ungefärbten oder in frischen Zupf- 
präparaten eine lichtgelbe Färbung zeigen. Da wir aber sehen, daß 
vielerlei fettige Stoffe gelbliche Farbe annehmen, und festgestellt 
ist, daß die Körnchen die Reaktion lipoider Stoffe zeigen, werden 
wir besser die Einlagerungen als lipoide Körnchen und die Er- 
krankung als lipoide Degeneration bezeichnen. Dazu kommt noch, 
daß namentlich die lipoiden Körnchen, die sich in jüngeren Jahren 
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bilden, und die bei akuten degenerativen Prozessen frisch entstanden 
sind, vielfach ungefärbt erscheinen, so daß die Pigmentierung nicht 
als charakteristisches Merkmal gelten kann. 

Über die fettige Degeneration der Ganglienzellen ist eine 
reiche Literatur vorhanden. In den Arbeiten OÖBERSTEINERS und 
MARINEScos finden wir sowohl diese aufgeführt, wie auch viele 
eigene Untersuchungen mitgeteilt. Ich kann also bezüglich der Lite- 
ratur und der allgemeinen Verhältnisse der lipoiden Degeneration 
der Ganglienzellen auf die Darlegungen dieser Autoren verweisen. 
Das braune oder schwarze melanotische Pigment des Locus coeru- 
leus, der Substantia nigra und des Vaguskerns, dem offenbar eine 
wesentlich andere Bedeutung zukommt, sowie das dunkle Pigment 
der sympathischen und spinalen Ganglienzellen will ich hier außer 
Betrachtung lassen, ebenso auch die verschiedene Lagerung der 
Fettkörnchen in den einzelnen Zellen. Hier soll uns lediglich die 
Bedeutung der fettigen Degeneration für die Ganglienzelle und das 
nervöse Gewebe im aligemeinen, die Art der fettigen Produkte und 
die Beziehung der fettigen Degeneration zu den amoeboiden Glia- 
zellen beschäftigen. 

Die Abschätzung der pathologischen Bedeutung der Fettdege- 
neration der Ganglienzelle wird erschwert durch die Beobachtung, 
daß sowol beim Menschen, als auch bei den größeren Tieren lipoide 
Körnchen zu finden sind, ohne dab irgendwelche besondere Schädi- 
gung das Nervensystem getroffen hat, und ohne dab eine Störung 
in der Leistung dadurch verursacht zu werden scheint. Dazu sehen 
wir diese fettigen Körnchen in den Ganglienzellen schon in ganz 
früher Jugend auftreten, ehe das Nervensystem voll entwickelt ist, 
so dab man von einer Abnützung, geschweige denn von einer In- 
volution des Nervengewebes noch nicht reden kann. So konnte 
wohl die Meinung aufkommen (OLMER), daß das Fett in den Gang- 
lienzellen als eine Art Reservematerial für die Ernährung der Zelle 
anzusehen sei. Wie aber schon OBERSTEINER, MARINESCO u. a. 
betont haben, spricht die starke Anhäufung des Fettes in den Gang- 
lienzellen im Senium, wie die Zunahme desselben bei vielerlei Schä- 
digungen, welche die Zelle treffen, gegen eine solche Annahme. 
Wenn wir sehen, dab für die Funktion zweifellos wichtige Zellbestand- 
teile, Plasma, NissIschollen und Fibrillen geschädigt werden, ja dab 
(die Zelle schließlich mit einer übermäßigen Anhäufung dieser Fett- 
körnchen der Auflösung verfällt, kann uns eine Auffassung, die in 
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dem Fett einen nützlichen Bestandteil der Zelle erblickt, kaum ein- 
leuchten. OBERSTEINER hat die Meinung vertreten, daß es sich 
auch bei diesen Fettkörnchen, die in den Ganglienzellen eines sonst 
nicht geschädigten Nervensystems auftreten, um Abfallsprodukte des 
Zellstoffwechsels handelt, deren Abführung zum Schaden der Zelle 
uicht möglich ist, und daß vielleicht diejenigen Zellen, in welchen 
sich leichter Fettkörnchen ansammeln (lipophile Zellen), stärker 
funktionell in Anspruch genommen sind als die, in welchen keine 
oder nur in geringerem Grade Fettansammlung auftritt (lipophobe 
Zellen ÖBERSTEINERS). Der erste Teil der OBERSTEINERSchen An- 
sicht hat wohl ziemlich allgemeine Zustimmung erfahren. Wir sehen 
ja wohl auch in anderen Körperzellen, manchmal schon in jugend- 
lichen Jahren, degenerative fettige Körnchen auftreten, die zunächst 
die Funktion der Zelle nicht zu beeinträchtigen scheinen, bis ihre 
Anhäufung mit vorgeschrittenerem Alter mehr und mehr exzessive 
Grade erreicht, das Plasma der Zelle wesentlich verändert und dann 
auch eine Störung in der Leistung des Organs nach sich zieht. 
Wir werden demnach auch diese fettigen Körnchen als degenerative 
Produkte ansehen. Damit hat es aber denn auch eine gewisse Be- 
rechtigung, zwischen einer physiologischen Fettdegeneration der Gang- 
lienzellen, die in der Breite des gewöhnlichen bleibt, und einer 
pathologischen, die diese überschreitet, zu unterscheiden. Für das 
Studium der pathologischen Fettdegeneration ist aber die Kenntnis 
der physiologischen Voraussetzung. Da sich die einzelnen Nervenkerne 
und Zelltypen hinsichtlich dieser physiologischen Fettdegeneration 
sehr verschieden verhalten, das Alter für die Menge der Fettkörnchen 
von wesentlicher Bedeutung ist, und daneben noch zweifellos erheb- 
liche individuelle Schwankungen vorkommen, wird es sehr schwierig, 
Regeln aufzustellen darüber, was den einen oder den anderen zu- 
sehört. Wenn NıssL sich dahin ausgesprochen hat, daß eine Zelle 
als degeneriert zu betrachten ist, deren ganzer Körper mit Fett- 
körnchen erfüllt oder deren Dendriten durch Einlagerung von Fett- 
körnchen an ihrer Abgangsstelle atrophiert sind, so sind damit nur 
die allerschwersten und offensichtlichsten pathologischen Fälle inbe- 
griffen. Wir sehen, und werden später noch darauf zurückkommen, 
daß durch mancherlei pathologische Einflüsse die fettigen Körnchen 
in den Ganglienzellen vermehrt werden, und müssen auch dieses 
Fett als pathologisch betrachten. Beim Menschen läßt sich diese 
pathologische Fettvermehrung oft nur nachweisen, wenn wir Vor- 
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stufen desselben, die nur kurze Zeit zu bestehen pflegen, darstellen 
können; bei Tieren, bei welchen fettige Körnchen normalerweise 
völlig fehlen, wie beim Kaninchen, ist schon das Auftreten einzelner 
Fettkörnchen als pathologisch anzusehen. Auch manche ungewöhn- 
liche Anordnungen der fettigen Körnchen in den Granglienzellen 
weisen auf pathologischen Ursprung derselben hin; OBERSTEINER 
hat einige Beispiele dafür abgebildet. 

Die von ÖBERSTEINER geäußerte Meinung, daß die fettigen 
Stoffe in den Ganglienzellen sich ansammeln, weil ihre Abführung 
nicht möglich sei, muß uns die Frage nahelegen, ob und in welcher 
Weise in den Nervenzellen gebildete lipoide Körnchen aus ihnen 
herausgebracht und beseitigt werden können. Die Frage ist nicht 
leicht zu beantworten. Wo wir reichlich Fettkörnchen in den 
Ganglienzellen finden, vermissen wir dieselben wohl nie in den 
Gliazellen, besonders in den Trabantzellen und in den Zellen der 
Gefäßbwand. Es bleibt nun die Frage zu entscheiden, ob die fettigen 
Körnchen hier ebenso durch die gleichen Schädigungen gebildet 
werden wie in den Ganglienzellen, durch Umwandlung des Proto- 
plasmas, oder ob sie von den (Ganglienzellen herstammen. Der 
erste Fall dürfte sicher vorkommen. Die Gliazellen der ersten 
Schicht der Hirnrinde führen gewöhnlich Fett, das wahrscheinlich 
degenerativen Veränderungen des Ganglienzellenplasmas seine Ent- 
stehung verdankt, und in älteren gliösen Narben sehen wir zuweilen 
(den zerfallenden Plasmaleib der Gliazellen, die reichlich Fasern ge- 
bildet haben, mit Fettkörnchen erfüllt, welche ebenso entstanden 
sein dürften. Gelegentlich treffen wir Bilder, welche den Eindruck 
erwecken könnten, als ob die Ganglienzelle wirklich in ihr enthaltene 
lipoide Körnchen auszustoßen imstande wäre. Man sieht besonders 
in den Pyramidenzellen der Hirnrinde Fettkörnchen, die zu langen 
wurstartigen oder hantelförmigen Gebilden ausgezogen sind und zur 
Hälfte über den Ganglienzelleib herausragen. Meist sind das aber 
sklerosierte Zellen, und das muß daran denken lassen, daß sie bei 
der Schrumpfung des Zelleibes gleichsam aus ihm herausgepreßt 
worden sind. Auch bei anderen Zellen könnten durch die künst- 
liche Schrumpfung des Zellprotoplasmas ähnliche Bilder veranlaßt 
worden sein. So kann man derartige Beobachtungen nicht als einen 
beweis dafür gelten lassen, daß sich die Ganglienzelle ihres Ballastes 
auf so einfache Weise entledigen kann. 


; 2 s : : : Q 
Histologische und histopathologische Arbeiten. 3. Band. 23. Heft. 31 
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In sklerosierten Zellen finden wir die lipoiden Körnchen dann 
oft schalenartig, wie ausgelaugt. Aber hier handelt es sich um 
nekrobiotische Zellen und daß durch fettige Degeneration in Häufchen 
von Fettkörnchen zerfallene Zellen rasch und, wie es scheint, unter 
Mitwirkung von Gliazellen, völlig aufgelöst werden, ist gelegentlich 
ganz unzweifelhaft wahrzunehmen. 

Daß die lebende Zelle das unter pathologischen Einflüssen 
entstandene Fett wieder abgeben kann, dürfte aber durch das Tierexperi- 
ment wahrscheinlich gemacht werden. Die Deutung der Befunde 
ist hier weniger schwierig, weil man bei geeigneter Auswahl der 
Versuchstiere die physiologische Fettdegeneration nicht in Betracht 
zu ziehen braucht. ‚Junge Kaninchen haben normalerweise kein 
oder höchstens Spuren von Fett im zentralen Nervengewebe. Nach 
zwei Monate langer Vergiftung mit Bleikarbonat war es in beträcht- 
licher Menge in den Ganglienzellen, vereinzelt in den Gliazellen, 
etwas reichlicher in den Zellen der Gefäßwand nachweisbar. Bei 
Kontrolltieren, bei welchen die Vergiftung an dem Tage ausgesetzt 
wurde, an welchem die ersten getötet worden waren, fand sich nach 
weiteren 6 Wochen sehr wenig Fett in den Ganglienzellen, mehr in 
den Gliazellen und vielleicht noch reichlicher in den Zellen der Ge- 
fäßwand. Dieser Befund spricht wieder für einen Abtransport der 
fettigen Stoffe von den Granglienzellen auf dem Wege der Glia- 
zellen in die Gefäbwandzellen. Allerdings läßt auch dieser. Versuch 
noch einige Bedenken übrig. Wir sehen nämlich unter gewissen 
pathologischen Umständen Fett in den Gliazellen auftreten, das 
nicht aus den Ganglienzellen stammen kann, da es schon auftritt, 
ehe Fett in diesen nachweisbar wird. Ich habe dies schon lange bei 


der Alkohol- und Phosphorvergiftung beobachtet, ACHUCARRO bei 


der Lyssa, BOnFIGLIO bei der Bleivergiftung. Wir werden später 
auf seinen Ursprung zurückkommen. 

Jedenfalls ist bemerkenswert, daß überall dort, wo wir in phy- 
siologischer Breite Fett in den Ganglienzellen finden, auch solches 
in den Gliazellen und in den Zellen der Gefäßwand vorkommt, daß 
aber bei den Tieren, bei denen normalerweise keine lipoiden Körn- 
chen in den Nervenzellen nachzuweisen sind, sie normalerweise auch 
in den Gliazellen und in den Zellen der Gefäßwand fast stets fehlen. 
So ist beim Menschen und einer Reihe von Tieren auch das Auf- 
treten fettiger Stoffe in der Glia und in den Gefäßwandzellen in 
demselben Sinne wie das Vorkommen desselben in den Ganglien- 
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zellen eine Erscheinung in der Breite des Normalen. Man würde 
vergeblich nach einem normalen Gehirn eines erwachsenen Menschen 
suchen, wenn man auch das Auftreten von fettigen Körnchen in den 
Gliazellen und den Zellen der Gefäßwand als pathologich ansehen 
wollte. Daß aber die fettigen Produkte gleichzeitig in den Gang- 
lienzellen, Gliazellen und Gefäßwandzellen vorkommen oder fehlen, 
dürfte auch wieder auf enge Beziehungen in dem Auftreten der 
fettigen Stoffe in den drei Zellformen schließen lassen. 

Unter pathologischen Umständen scheinen aber auch Ausnahmen 
von dieser Regel vorzukommen. So habe ich wiederholt Fälle von 
Dementia senilis beobachtet, in denen die Ganglienzellen der Hırn- 
rinde in exzessiver Weise fettig entartet waren, während die da- 
zwischen gelegenen Gliazellen kein Fett enthielten. Bei genauerer 
Betrachtung aber erschienen alle diese Gliazellen erheblich degene- 
rativ verändert, so daß nicht auszuschließen war, daß sie die Fähig- 
keit, fettige Stoffe aufzunehmen oder zu bilden, eingebübt hatten. 

Wahrscheinlich haben wir uns das Auftreten von Fettkörnchen 
in Ganglien- und Gliazellen nicht so zu erklären, daß durch eine 
normale oder übermäßige funktionelle Leistung fettige Produkte ge- 
bildet und dann direkt von den Gliazellen übernommen werden, 
sondern daß sich die Funktion «der Zelle unter stofflichen Umsätzen 
abspielt, die wir bis jetzt noch nicht nachweisen können, bei der es 
aber jedenfalls nicht zur Bildung nachweisbarer fettiger Produkte 
kommt. Erst unter besonderen Umständen dürfte es zu einer granu- 
lären Umwandlung des Plasmas in Fett kommen. Auch besitzen 
wir kaum irgendwelche Anhaltspunkte dafür, daß eine Überwanderung 
oder Übernahme fettiger Granula von einer Zellart in die andere 
stattfindet. Analogien bei anderer Art: Abbauvorgängen sprechen 
mehr dafür, daß die fettigen Stoffe wieder aufgelöst werden, ehe sie 
in die andere Zelle gelangen. 

Das Tierexperiment macht es wahrscheinlich. daß einzelne über 
den ganzen Zellkörper zerstreute Fettkörnchen leichter wieder aus 
der Ganglienzelle verschwinden als größere Fettanhäufungen, die 
einen groben Teil des Zellplasmas durchsetzen und sich an Lieblings- 
stellen der fettigen Degeneration etabliert und hier zu weitergehenden 
Veränderungen der Zellstruktur geführt haben. Allerdings ist dabei 
noch genauerer Prüfung bedürftig, ob nicht etwa in anderen Teilen 
der Zelle entstandene Fettkörnchen ihre Lage in der Zelle verändern 
und schließlich an einer Prädilektionsstelle abgelagert werden können. 

31* 
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Dab es sich bei den hier in Frage kommenden Einlagerungen 
der Ganglienzellen um lipoide Stoffe handelt, wird heute wohl von 
keiner Seite mehr ernsthaft bestritten. Sie bräunen sich mit Osmium 
nach vorausgegangener ÜUhromierung, sie färben sich leuchtend rot 
mit Scharlach und sie werden durch längeres Einlegen der Schnitte 
in Alkohol und Äther, besonders bei gleichzeitiger Erwärmung, zu 
einem großen Teile extrahiert. Doch unterscheiden sie sich in recht 
wesentlichen Punkten von den fettigen Stoffen, welche wir unter 
anderen Umständen im zentralen Nervensystem antreffen. 

Fertigen wir einen Schnitt durch ein Rückenmark, in welchem 
die weißen Stränge mit zahlreichen gliogenen Körnchenzellen an- 
gefüllt sind, deren Einlagerungen sich ebenso nach Chromierung mit 
Osmium schwärzen oder im Formolgefrierschnitt mit Scharlach röten, 
so sehen wir im Nısst-Präparat kaum etwas von ihnen. (Tafel XXXIII, 
Fig.4 u.5.) Dieses Fett zeigt also nicht die Neigung, gelbliche Farbtöne 
anzunehmen. Färben wir einen solchen Schnitt des Rückenmarks, nach- 
ddem er nur kurze Zeit in 96 Proz. Alkohol bei Zimmertemperatur ge- 
legen hat, so finden wir die meisten Einlagerungen der Körnchenzellen 
extrahiert und nur noch Gitterstrukturen ihres Zelleibes gut darstell- 
bar, während gleichzeitig die kleineren lipoiden Körnchen in den Zellen 
der grauen Substanz noch unbeschädigt scheinen. Sie sind also 
schwerer in Alkohol löslich als die fettigen Stoffe der gliogenen 
Körnchenzellen. Daneben gibt es eine ganze Reihe von Farb- 
reaktionen, welche den lipoiden Einschlüssen der Ganglienzellen zu- 
kommen, den fettigen Stoffen der gliogenen Markkörnchenzellen aber 
fehlen. Die lipoiden Stoffe der Ganglienzellen färben sich bei vielen 
Modifikationen der WEIGERTSchen Markscheidenfärbung blau oder 
schwarz, während sich dort fast nur die Gitterstruktur färbt. Nach 
Chromessigsäurefixierung ohne Osmium und S-Fuchsinlichtgrünfärbung 
werden sie rot, nach Alkoholfixierung und Karbolfuchsinmethylen- 
blaufärbung behalten sie die Farbe des Karbolfuchsins. Wie ich 
schon lange weiß. und wie ÜCASAMAJOR neuerdings beschrieben hat, 
färben sie sich mit der WEIGERTschen Fibrinmethode blau. Allen 
diesen Färbungen gegenüber verhalten sich die lipoiden Stoffe der 
gliogenen Körnchenzellen des Markes anders, sie färben sich nicht 
oder nur zu einem ganz geringen Teile. 

Das sind nur einige Beispiele, die sich noch um zahlreiche 
andere vermehren ließen, aber jedenfalls schon hinreichend zeigen, 
daß wir hier einen eigenartigen lipoiden Stoff vor uns haben. Er 
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ist nicht etwa dem zentralen Nervensystem eigentümlich, sondern 
findet sich auch in anderen Körperzellen. Im Nervengewebe selbst 
begegnen wir ihm nicht nur in den Ganglienzellen, sondern auch in 
den Gliazellen, in den Zellen der Gefäßwand und der Pia. Ich 
will davon absehen, diesem lipoiden Stoff einen Namen beizulegen, 
der etwas über seine speziellere chemische Konstitution aussagen 
würde, aus Gründen, auf die ich noch näher bei Besprechung der 
basophil metachromatischen Stoffe eingehen will. 

Wir können dann weiter feststellen, daß dieser Stoff auch nicht 
immer vollständig übereinstimmende Farbreaktionen erkennen läßt. 
Unter manchen Umständen zeigt er im ungefärbten Präparat, wie schon 
erwähnt, nicht die gewöhnliche gelbliche Färbung, sondern ist farb- 
los, in anderen wieder ist er auffällig dunkel, bräunlich, auch grün- 
lich. Besonders bei einer sehr akuten Entstehungsweise sieht man 
im Alkoholpräparat viele Körnchen, die blaue basische Anlinfarben in 
einem grünlichen Tone annehmen. Gar nicht so selten kann man 
die Beobachtung machen, daß bei verschiedenen Färbungen Schale und 
Kern der einzelnen Körnchen sich anders färben. Es gibt Körnchen, 
(die sich mit Osmium nach Chromierung völlig schwärzen, im übrigen 
wechseln gelbliche bis dunkelbraune Töne. Auf die vielen Ver- 
schiedenheiten in der Form und Größe der Körnchen, ihre An- 
ordnung und Zusammenlagerung in der Zelle will ich hier nicht 
eingehen. 

Da wir bei der Betrachtung der amöboiden Gliazellen zu der 
Meinung gekonnmen sind, daß die Fetteystchen, die lipoiden Ein- 
lagerungen der Gliazellen, aus fuchsinophilen Granula hervorgehen, 
müssen wir sehen, ob sich nicht auch vielleicht in der Ganglienzelle 
Präprodukte der lipoiden Stoffe auffinden lassen. Zunächst hat es 
den Anschein, als ob man in Präparaten, welche mit der Silber- 
methode RAMON Y CAJALS, noch besser mit der von LEVADITI für 
den Spirochätennachweis angegebenen Silbermethode gewonnen worden 
sind, zuweilen mehr Körnchen darstellen kann, als sich mit Osmium 
bräunen oder Scharlach röten. Diesen Eindruck hat man besonders 
bei Zellen, in welchen eine akute Verfettung anzunehmen ist, z. B. 
bei schweren Infektionsdelirien. Da man aber bei Anwendung der 
verschiedenen Methoden nicht dieselben, Zellen und nicht einmal ganz 
übereinstimmende Stellen der Hirnrinde untersuchen kann, isı es 
schwierig, zu einem sicheren Urteil zu gelangen. Dagegen sieht man 
öfters, daß sich bei der Säurefuchsinlichtgrünfärbung zwischen den 


486 


gebräunten Körnchen rote eingestreut finden, welche die Größe der 
normalen fuchsinophilen Granula der Ganglienzelle wesentlich über- 
treffen und an die Größe der lipoiden Körnchen heranreichen. Da 
aber in der Ganglienzelle pathologischerweise größere fuchsinophile 
Granula beobachtet werden, sind auch diese Befunde nicht eindeutig. 
Neuerdings aber habe ich Präparate erhalten, welche ganz un- 
zweifelhaft dartun, daß die lipoiden Körnchen fuchsinophile Vorstadien 
haben. In einem Falle von schwerer Tetanie nach Kropfexstirpation 
fanden sich nach der Säurefuchsinlichtgrünfärbung in den Vorder- 
hornzellen des Rückenmarks, besonders der Halsanschwellung, in 
sehr vielen Zellen die Häufchen lipoider Einlagerungen, umgeben 
von einem dichten Kranz mit Fuchsin stark gefärbter Körnchen, 
und in der Grenzzone zwischen beiden lagen immer solche, die 
braun mit roter und rot mit brauner Beimischung erschienen. Dabei 
zeigten sich diese Vorprodukte der lipoiden Körnchen durch ihre 
erhebliche Größe und ihr etwas lockeres Gefüge auffällig abweichend 
von den sonstigen fuchsinophilen Granula der Ganglienzellen. So 
müssen wir also annehmen, daß sich aus dem Zellplasma zunächst 
Körnchen bilden, die die Neigung haben, sich mit Säurefuchsin zu 
färben, und daß sich dann erst diese fuchsinophilen Körnchen in 
fettige Produkte umwandeln. 

Die chronische Fettdegeneration der Ganglienzellen pflegt bei 
verschiedenen Zellformen fast stets an derselben Stelle zu beginnen 
und von da aus allmählich weiter zu schreiten. Bald ist es eine 
Zone in der Nähe des Kernes (Vorderhornzellen, Rindenpyramiden), 
bald eine Stelle über dem Kern am Abgang des Hauptdendriten 
(Purkınsesche Zellen), bald der Hauptdendrit selbst (Zellen des 
Ammonshorns). "Bei akuten Fettdegenerationen sehen wir häufiger 
eine gleichmäßigere Verteilung der Fettkörnchen über den ganzen 
Zelleib. Aus unseren Bildern gewinnen wir den Eindruck, daß sich 
das Fett aus der Plasmagrundsubstanz der Zelle bildet und die 
NıssL-Substanz von vornherein mit in die Umwandlung hineinge- 
zogen wird, während die Fibrillen sich verhältnismäßig widerstands- 
fähig zeigen. Wo Fettkörnchen massenhaft auftreten, verändert sich 
die Ganglienzelle wie jede andere Zelle, in der sich Fettkörnchen 
bilden, das Plasma nimmt an, der Stelle, an der die lipoiden Granula 
liegen, einen wabigen Bau an, wie in den Gitterzellen, und in den 
so gebildeten Waben liegen die Körnchen. Die NıssL-Substanz geht 
dabei zugrunde. Die Fibrillen erhalten sich dagegen noch länger 





487 


in den Maschen. Was man aber schließlich mit der BIELSCHOWSKY- 
schen Methode noch färben kann, scheint mir nicht ein Netzwerk 
von Fibrillen, sondern die Maschen des plasmatischen Wabenwerkes. 
Mit der Bildung reichlicher lipoider Körnchen geht eine Anschwel- 
lung der Zelle einher. Dabei erfährt sie oft eine Deformierung. 
Besonders bei gleichzeitiger Sklerose wölben sich die verfetteten 
Stellen vor (Fettsäcke), der Kern wird verlagert, indem er den Fett- 
einlagerungen ausweicht, die Fibrillen teilweise verdrängt, die Fort- 
sätze schwellen an, wenn sich in ihnen selbst Fett bildet, oder 
schrumpfen zusammen, wenn an ihrer Abgangsstelle eine Fettanhäu- 
fung liegt (NıssL). Schließlich kann die ganze Zelle in Fettkörnchen 
sich umwandeln, was dann ihren Zerfall zur Folge hat. 

Von der gewöhnlichen Form der fettigen Degeneration der 
(ranglienzellen läßt sich eine Abart unterscheiden. Bei der senilen 
Demenz, der Arteriosklerose und in und um Herde, besonders auch 
bei der Encephalitis, finden wir gelegentlich Ganglienzellen, in welchen 
besonders große Fettkörner auftreten. Diese Abart dürfte wohl mit 
der schon von MARINEScO als vierte Form (gros corpuscules) «der 
Fettentartung beschriebenen zusammenfallen. Man sieht dabei oft 
außerordentlich große Fettkörner einen Teil oder den ganzen Zell- 
leib ausfüllen, oft so, daß jedes Fettkorn in einer Vakuole zu liegen 
scheint. Diese großen Fettkörner zeigen nun einige Besonderheiten. 
Ein Teil davon, und wie es scheint der frischer entstandene, nimmt 
bei Anwendung der Methode V eine auffallend dunkelblaue Farbe 
an, ebenso bei Färbung mit EHurLicHschem Hämatoxylin, ohne sich 
mit Scharlach rot zu färben, während ein anderer Teil das Scharlach 
annimmt. Dagegen färben sich keine der Granula mit MAY-GRÜN- 
wa. Mit Lithionkarmin färbt sich ein Teil der Körner auffallend 
leuchtendrot, im BIELSCHOWSKY-Präparat nehmen sie sehr stark das 
Silber auf. Bei der Säurefuchsin-Lichtgrünfärbung nach FLEMMING- 
Fixierung finden wir einzelne leuchtendrot gefärbt, andere stark ge- 
bräunt und in derselben Form wie die Oystehen der amöboiden 
Gliazellen. So sehen wir also hier einige Vorstufen der groben 
Fettkörner, die wir bei der feinkörnigen Fettentartung nicht nach- 
weisen konnten. 

Nun habe ich wiederholt bei Greisen, bei denen sich offenbar 
eine sehr rasch fortschreitende fettige Degeneration entwickelt, und 
bei welehen sich in kurzer Zeit eine vollständige Aufhebung der 
Bewegungsfähigkeit eingestellt hatte, im Rückenmark, in der grauen 
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und weißen Substanz, zahlreiche amöboide Zellen gefunden. Sie 
waren in nichts verschieden von den amöboiden Zellen, die wir bei 


der schweren Zellveränderung Nıssts in der Hirnrinde und im Affen- 


rückenmark gesehen hatten. Das NısstL-Präparat zeigte stark fettig 
entartete, meist birnenförmige oder kugelige, vielfach fortsatzlose 
Zellen in der grauen Substanz; einige hatten durch Fetteinlagerung 
stark aufgetriebene Protoplasmafortsätze. In anderen, offenbar viel 
chronischeren Fällen fanden sich die gleichen Veränderungen an den 
Ganglienzellen, ohne eine Spur amöboider Zellen. Wie ist hier die 
Entstehung und Be- 
deutung der amö- 


zu erklären? Ich 
glaube, daß das 
Säurefuchsin-Licht- 
grünpräparat dar- 
über Aufschluß zu 
geben vermag. Be- 


males Vergleichs- 





präparat — am 
2: zweckmäßigsten 
A B wählt man beide 





Male Schnitte aus 


der Zervikal- oder 
Fig.4. Grobkörnige Fettdegeneration der Ganglienzellen. 


A aus dem Hirnstamm eines Arteriosklerotikers. 3 aus Lumbalanschwel- 

dem Ammonshorn der Dementia senilis (zeigt neben lung, wo sehr viele 
dem gelbgrünlichen gewöhnlichen Fett 5 blaugefärbte AR : 

große Granula). Methode V. große Ganglienzel- 

len nebeneinander 

liegen — so sieht man das ganze Gewebe außer von den Ganglien- 


zellen selbst von reichlichen, viel verzweigten Protoplasmafortsätzen 
erfüllt, welche der Schnitt von den Ganglienzellen abgetrennt hat. 
Alle sind dicht bedeckt von zahllosen Neurosomenhäufchen, darüber 
ziehen dann in auberordentlicher Menge feinste Achsenzylinder hin, 
die vielfach parallel zu den Protoplasmafortsätzen verlaufen und 
allenthalben Zelle und Dendriten umspinnen. Wir sehen, wie ihre 
feinsten Verzweigungen bis in die Ebene der Neurosomen herab- 
steigen, zwischen ihnen hindurch ziehen, und hie und da glaubt 
man zu beobachten, wie sie mit ihnen in Beziehung treten. Mehr 
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boiden Giliazellen 
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zu erkennen gestatten die Präparate nicht. Daneben durchziehen 
noch größere Achsenzylinder und Markfasern das Gesichtsfeld. Das 
Übrige wird ausgefüllt durch eine außerordentlich fein strukturierte 
Glia und vereinzelte Gliafasern. Aber das Stützgewebe tritt stark 
zurück gegenüber der Fülle nervöser Elemente. 

In dem senilen Rückenmark mit den stark verfetteten Gang- 
lienzellen ist das Bild ganz anders. Die Zahl der protoplasmatischen 
Fortsätze ist ungemein 
ärmlich. Es müssen = 
offenbar viele zugrunde r pr 
gegangen sein. Damit 
hängt wohl auch zusam- a. 
men, daß die normaler- | 
weise weit verzweigten 
Ganglienzellen oft Ku- 
selform angenommen 
haben. Die Neurosomen- 
häufchen fehlen über 
dien verfetteten Stellen 
der Zelle, und auch in 
anderen Gegenden sind 
sie spärlich geworden. en BEE 
Mit den Protoplasma- RE N 
fortsätzen sind sie auch NO 
im übrigen Gewebe ver- 
schwunden. Die Zahl a. u Do 2er 

der Achsenzylinder, Fig. 5. Normale Ganglienzelle aus dem Vorder- 
welche an die Zelle horn eines Kaninchens. Zeigt die Neurosomen- 
herantreten, ist gering häufehen aus der Ganglienzelle, die Granula ım 


i Zelleib und die zu Gliazellen gehörigen Granula. 
im Vergleich zu dem Methode VII. 


überraschenden Reich- 

tum im normalen Präparate. Die Menge der Gliafasern ist größer 
geworden. An die Ganglienzellen angeschmiegt oder sonst im (re- 
webe zerstreut liegen amöboide Zellen, daneben noch überall Füll- 
körperchen in geringerer oder größerer Anzahl. Wer sich einmal 
klar gemacht hat, wie eng sich in dieser grauen Substanz normaler- 
weise die nervösen Strukturen an einander drängen, dem muß schon 
die Anwesenheit solch zahlreicher eliöser Bildungen andeuten, dab 
hier viel Nervengewebe ausgefallen ist. Da ich nicht alle die Ver- 
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hältnisse mit eigenen Zeichnungen veranschaulichen kann, möchte 
ich auf Tafel XXXV, Fig. 1 und 2 verweisen, die wenigstens ähn- 
liches darstellt. So sehen wir aufs deutlichste, daß auch bei der 
fettigen Degeneration der Ganglienzellen neben einem Erhaltenbleiben 
ihrer groben Formen ein massenhafter Untergang feinerer nervöser 
sewebsbestandteile stattfinden kann, dadurch, daß die weit ver- 
zweigten Dendriten der Zellen und die feinen an sie herantretenden 
Achsenzylinder, die perizellulären nervösen Anordnungen, zugrunde 
gehen. Solche Beispiele sind ungemein lehrreich, da sie zeigen, wie 
weitgehend nervöses (rewebe veröden kann, ohne daß wir mit un- 
seren alten Untersuchungsmethoden viel davon feststellen können. 
Leider sind aber die Verhältnisse in der Hirnrinde noch viel ver- 
wickelter als im Rückenmark, alle Elemente noch viel zarter und 
daher viel schwieriger darzustellen, so daß hier auch mit den neuen 
Methoden völlig durchsichtige Bilder noch nicht zu erhalten sind. 
So müssen wir uns zunächst mit Beobachtungen, die an der gröbst 
gebauten grauen Substanz gewonnen worden sind, begnügen. Neben 
den amöboiden Zellen finden wir hier auch andersartige Gliaele- 
mente, die Fasern gebildet haben, oder die, wie kleine Körnchen- 
zellen, völlig mit Fettkörnchen beladen sind und keine Fasern zeigen. 
Alle Beobachtungen sprechen dafür, daß hier bei der stürmischen 
Fettentartung der Ganglienzellen das Auftreten der amöboiden Glia- 
zellen mit einem raschen Zerfall der Dendriten und der die Zellen 
umspinnenden feinen Achsenzylinder, dem perizellulären nervösen 
Apparat im Zusammenhang steht. Das dürfte aber auch wahrschein- 
lich machen, daß dort, wo wir fettbeladene Gliatrabantzellen an- 
treffen, ohne daß Fett in den Ganglienzellen nachweisbar ist, dies 
auf den Zerfall der periganglionären Strukturen zurückgeführt wer- 
den kann. 

Ich glaube, diese Beispiele dürften genügen, die bio- 
logischen Aufgaben der amöboiden Gliazellen zu beleuch- 
ten. Ihnen obliegt nichts von der Aufgabe, welche der 
Glia als Stützsubstanz zukommt. Sie bilden keine Fasern 
und Netze, sie entstehen, wo ein Zerfall nervöser Gewebs- 
bestandteile stattfindet, wohl weil der Reiz der Zerfalls- 
produkte sie bildet. Da wir nichts davon sehen, daß sie 
zerfallende Nervenstrukturen in körperlicher Form in sich 
aufnehmen, müssen wir annehmen, daß sie dieselben ver- 
flüssigen helfen. Bilder, die wir an Ganglienzellen be- 
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obachten, lassen kaum für .eine andere Deutung .Platz. 
Schließlich ersetzen sie, an Größe zunehmend, die Gang- 
lienzellen, welche bis auf den letzten Rest verschwinden, 
oder liegen in mehr oder minder großer Zahl überall im 
Gewebe. Das läßt darauf schließen, daß sich Stoffe assi- 
milieren, die bei der Auflösung der Ganglienzellen und 
anderer nervöser Strukturen entstehen. Auf der Höhe 
ihrer Entwicklung angelangt, erfahren sie rasch regres- 
sive Veränderungen, unter Bildung verschiedenartiger 
Körnchen, und verfallen schnell. Ihre Zerfallsprodukte 
geraten in die Lymphe und in die perivaskulären Räume, 
zum Teil wohl wieder in verflüssigtem Zustande, und wer- 
den von dort aus von den mesodermalen Zellen aufge- 
nommen und in lipoide Stoffe umgewandelt. Sie säubern 
also das Nervengewebe von Abfallstoffen und führen 
diese in eine andere, dem ektodermalen Gewebe weniger 
schädliche Form über, und dem mesodermalen Gewebe zu, 
ddas sie einstweilen aufspeichert. 

Wenn wir nun auch hier nicht alle die verschiedenen Abbau- 
vorgänge im Nervengewebe darstellen können, so verdient doch jeden- 
falls noch die Beobachtung eine kurze Erwägung, daß neben den 
verhältnismäßig eintönigen Formen amöboider Gliazellen im Marke 
außerordentlich verschiedenartige Varietäten in der Rinde vorkommen. 
Man wird dies wohl damit erklären müssen, daß die Krankheits- 
vorgänge in der Rinde viel unterschiedlichere sind, bedingt durch 
ganz verschiedenartige Erkrankungszustände der Ganglienzellen, durch 
wechselnde Beteiligung der feineren nervösen Strukturen, der zarten 
Protoplasmafortsätze und der feinsten Achsenzylinderverzweigungen, 
während es sich bei den Erkrankungen des Markes im Vergleich 
hierzu nur um mehr quantitative Unterschiede handeln dürfte. Bei 
manchen der degenerativen Prozesse läßt sich dies schon direkt 
nachweisen. So hat es den Anschein, daß, je mehr sich die Zellform 
dem amöboiden Grundtypus nähert, desto stärker die Schädigung 
ddes nervösen Gewebes ist. Damit ergibt uns der Grad der Ent- 
wicklung der amöhoiden Glia in gewisser Beziehung auch einen Grad- 
messer für die Schwere der nervösen Veränderungen. 

Von einer großen pathologischen Bedeutung und bei einer be- 
sonderen Gruppe in enger Beziehung stehend zu dem Auftreten 
amöboider Gliazellen scheint das zahlreiche Auftreten großer fuch- 


492 


sinophiler Granula in den Ganglienzellen. Wir beobachten es unter 
verschiedenerlei Umständen: erstens bei chronischen Veränderungen 
der Ganglienzellen, namentlich bei manchen Formen, die der Sklerose 
nahe stehen, wo wir im NıssL-Bild eine retikuläre Struktur des 
Ganglienzellenplasmas finden und annehmen müssen, daß in den 
Maschen des Retikulums die groben fuchsinophilen Granula einge- 
lagert sind, neben einer faserigen oder wenigstens inaktiven Glia 
(Textfigur 6); dann bei schwerer akuter Zellerkrankung, z. B. bei 
der Paralyse, Dementia praecox, neben reichlichen amöboiden Zellen. 
Schließlich finden sich dann bei mancherlei anderen Erkrankungs- 
zuständen Ganglienzellen, die voll- 
sepfropft von fuchsinophilen Gra- 
nula sind, ohne daß diese in ihrer 
Form und Größe von den nor- 
malen wesentlich abweichen, in 
den  Fortsätzen strichelförmig, 
sonst oft länglich oder in Reihen 
oestellt (neben Gliazellen mit fuch- 
sinophilen Körnchenreihen in lan- 
gen Protoplasmafortsätzen oder 
nicht deutlich veränderten Grlia- 
zellen). Im ersten Falle scheint 
es sich um einen chronisch de- 





4 B “  generativen Zustand, um eine Art 
Fieyh.,.4 Degenerative fuchsinophile nekrobiotischer Zellveränderung. 
Granula der Nervenzellen. 3. Zell- i w . 
schicht der Paralyse. Stirnhirn. 2 im zweiten Falle um einen Ab- 
Entsprechendes Bild aus einem NISSL- bauvorgeang, im dritten zum Teil 
Präparat, gleiche Stelle, zeigt statt der ; 

ken wohl nur um funktionelle Ver- 


änderungen zu handeln. Präpro- 
dukte lipoider Stoffe scheinen die fuchsmophilen Granula in keinem 
dieser Fälle. Versuche, diese verschiedenen fuchsinophilen Granula 
noch färberisch zu differenzieren, sind bis jetzt nicht geglückt. 
Ganz eigenartige und einstweilen nicht gut verständliche 
Präparate habe ich schließlich noch von einem Falle einer Psychose 
der Rückvildungsjahre erhalten, die auch nach ihrer klinischen Er- 
scheinung und ihrem Verlauf von besonderer Art war. Überall 
fanden sich massenhaft amöboide Zellen. An zahlreichen Ganglien- 
zellen der tieferen Rinde, von welchen viele im NıssL-Bild die für 
die schwere Zellveränderung NıssLs charakteristischen Veränderungen 
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zeigten, lagen nach Färbung mit der S-Fuchsinlichtgrünmethode auf 
der Zelle keulenförmige und strichelartige, rot gefärbte Gebilde, die 
dem Anscheine nach nicht der Zelle ange- 
hörten, und die mir am meisten mit patho- 
logisch veränderten, auf der Zelle gelegenen 
Achsenzylinderendigungen Ähnlichkeit zu 
haben schienen (Textfigur 7). Merkwürdiger- 
weise färbten sie sich auch im WEIGERT- 
schen Gliapräparate leicht blau. Ich habe 
sie sonst nirgends wieder angetroffen. 

So zeigten uns diese Methoden auber 
einem Verständnis schon einigermaßen zu- 
sänglichen Veränderungen, noch mancherlei 
andere, die uns zunächst in ihrer Bedeutung 
unklar bleiben, aber bei genauerem Studium 
weitere Einblicke in «ie feineren pathologi- 
schen Vorgänge an den Nervenzellen in Aus- 
sicht stellen. 








Fig. 7. Ganglienzelle mit schwerer Zellveränderung 
Nıssts, enthält rechts lipoide Körnehen und zerstreut 
sroße fuchsinophile Granula. Die Zelle ist bedeckt 
mit fädenartigen, z. T. keulenförmig verdickten Ge- 
bilden, die wohl als Achsenzylinderendigungen zu f 

deuten sind. S-Fuchsinlichtgrün. 











5. Über besondere basophil metachromatische Abbauprodukte. 
(z-Granula REICHS). 


In mehreren Arbeiten hat REıcH eine eigenartige Form von 
Granulationen in den ScHwaAnnschen Zellen der peripheren Nerven 
beschrieben und ihre morphologische Eigentümlichkeit sowie ihr 
färberisches Verhalten sehr eingehend geschildert. Wegen ihrer Lös- 
lichkeit in auf 45° erwärmtem Alkohol und erwärmtem Äther, sowie 
wegen mehrerer übereinstimmender Farbreaktionen hält er sie für 
identisch oder wenigstens verwandt mit dem von LIEBREICH 1865 
auf chemischem Wege zuerst aus der Hirnsubstanz (dargestellten 
Protagon. 
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ReıcH hat au verschiedenen Stellen der Meinung Ausdruck ge- 
geben, daß meine Untersuchungen über den Abbau des Nerven- 
gewebes von seinen Forschungen den Ausgang genommen hätten. 
Zu dieser Annahme ist er wehl nur durch einen Irrtum von meiner 
Seite gekommen, den ich hier berichtigen muß. Ich hatte mir, wie 
ich am Eingang dieser Arbeit dargelegt habe, die Aufgabe gestellt, 
nachzuweisen, wie die lipoiden Stoffe, die wir bei degenerativen 
Rindenprozessen in den Adventitialzellen und der Pia angehäuft 
finden, dahin gelangen. Dabei suchte ich nach Vorstufen solcher 
Stoffe. Es war nun nichts natürlicher, als zu prüfen, ob nicht bei 
einem Abbau des Nervengewebes gleiche Produkte auftreten wie bei 
seinem Aufbau. So habe ich mich an WLASSAKS Arbeit über die 
Herkunft des Myelins angelehnt. WrLAssaK hat nun angegeben, dab 
das Protagon sich mit der WEIGERTschen Markscheidenmethode färbt. 
Dies und einige andere Beobachtungen, die jetzt anzuführen über- 
flüssig sein dürfte, veranlaßten mich, die Einlagerungen in den 
Ganglienzellen bei der amaurotischen Idiotie, auf welche wir noch 
später zu sprechen kommen werden, als dem Protagon verwandt an- 
zusehen und mit anderen Körnchen, die ähnliche Reaktionen zeigten, 
protagonoide Granula zu benennen. Schon mit der Benennung „pro- 
tagonähnliche Stoffe“ sollten einige Bedenken gegen die völlige Über- 
einstimmung mit dem Protagon zum Ausdruck kommen, die sich im 
Verlauf der Untersuchung ergeben hatten. Aber erst REICHS Arbeit 
aus dem Jahre 1907 „Über den zelligen Aufbau der Nervenfaser auf 
Grund mikro-histiochemischer Untersuchungen“, die erschien, als schon 
ein guter Teil dieser Arbeit fertig war, belehrte mich, daß wahr- 
scheinlich WLASSAK und ich im Unrecht waren, und daß die von 
mir und auch einigen meiner Schüler als protagonoide Gra- 
nula bezeichneten Stoffe keine Protagongranula und REICH- 
sche z-Granula waren. Seitdem habe ich mich auch viel mit den 
ReIcHschen xz-Granula beschäftigt. Ich hatte sie schon früher in 
peripheren Nerven gesehen und war durch REICHS Dresdener Vortrag 
noch besonders auf sie aufmerksam gemacht worden. Aber damals 
glaubte ich noch, daß sie nur für den peripheren Nerven eine gröbere 
Bedeutung hätten. Wenn ich nun die zu den ReıcHschen z-Granula 
in enger Beziehung stehenden Stoffe hier als basophil metachroma- 
tische und nicht als Protagon- oder protagonoide Granula bezeichne, 
so hat das verschiedene Gründe. Es ist gewiß empfehlenswert, jedem 
neuen Stoffe, der beschrieben wird, einen Namen zu geben, damit 
man darüber reden kann, ohne immer wieder lange auseinandersetzen 
zu müssen,‘ wovon man redet. REICH hat auch wahrscheinlich ge- 
macht, daß seine z-Granula dem Protagon nahe stehen. Aber mein 
eigener früherer Mißgriff, unsere noch so mangelhaften Kenntnisse in 
der Chemie des Gehirns, die reichliche Zahl verschiedenartiger Gra- 
nula und Stoffe, die uns im kranken Nervensystem begegnen, und die 
Zahl der Stoffe erheblich übersteigt, welche die Chemie bis jetzt 
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aus dem Zentralnervensystem dargestellt hat, sowie der Umstand, daß 
wir ja vielfach pathologische Produkte vor uns haben, während sich 
die Ohemie mit den unter krankhaften Bedingungen gebildeten Stoffen 
des Zentralnervensystems noch keineswegs erfolgreich beschäftigt hat, 
macht mir Bedenken, die im mikroskopischen Präparate gefärbten 
Stoffe mit den von der Chemie dargestellten zu identifizieren. Wir 
kennen heute schon verschiedene mit unseren Färbemethoden unter- 
scheidbare Stoffe, welche zu den Fetten, verschiedene, die zu der 
myelinähnlichen und zwei, die zu der Protagongruppe gehören dürften. 
Welche sollen wir nun als Fett, Myelin und Protagon bezeichnen ? 
Da wir sie z. T, erst allein durch färberische Eigentümlichkeiten zu 
trennen vermögen, können wir sie heute auch nur durch die Angaben 
über ihr Verhalten den Farben gegenüber charakterisieren. Dazu 
machen es noch mancherlei Beobachtungen wahrscheinlich, daß diese 
Stoffe im Zentralnervensystem nicht immer rein, sondern oft in mannig- 
fachen Mischungsverhältnissen vorkommen und sich sozusagen in einem 
labilen Zustande befinden, d. h. im Gewebe rasche Veränderungen 
erfahren. Ich würde aber trotz allem keine Bedenken haben, die 
hier als basophil metachromatisch bezeichneten Stoffe mit dem von 
REICH vorgeschlagenen Namen „rz-Granula“ zu benennen, wenn ich 
nicht noch einige Zweifel hätte, ob alle die Stoffe, die ich im Nach- 
folgenden als metachromatisch basophile beschreibe, völlig mit den 
Reichschen z-Granula übereinstimmen. 


ReıcH gebührt auf alle Fälle das Verdienst, daß er die mor- 
phologischen und färberischen Eigenschaften seiner z-Granula sehr 
eingehend festgestellt hat. Tafel XXXII, Fig. 8 zeigt uns vier 
SCHWANNSche Zellen aus einer Wurzel einer luetischen Meningo- 
Myelitis, welche ihre charakteristische Form nnd Färbung deutlich 
erkennen läßt. Sie sind hier etwas reichlicher als normal in dem 
offenbar vergrößerten Zelleib angehäuft. Man kann ganz deutlich 
wahrnehmen, wie die nur durch den Kern und die Anhäufung der 
(‚aranula erkennbare Zelle die ganze Markscheide umfaßt. Die Gra- 
nula selbst sind erstens gut gekennzeichnet durch ihre Form: es 
sind stäbchen-, strichel-, kommaförmige, ziemlich große Gebilde, die 
an einzelnen Stellen, hier an der untersten Zelle, wie Zwiebelschalen 
aneinander gelegt und zu größeren rundlichen Gebilden zusammen- 
geordnet sind. Zweitens sind sie auch in ihrer Färbung sehr aus- 
gezeichnet, indem sie bei Behandlung mit Thionin, Toluidinblau oder 
Kresylviolett eine besonders helle, brillante Metachromasie zeigen, 
heller leuchtend als die Metachromasie der Plasmazellenleiber 
oder der Mastzellengranula. Sie tritt, wie das REICH auch schon 
betont hat, bei künstlicher Beleuchtung mit elektrischem Licht 
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besonders schön hervor. Diese morphologischen und färberischen 
Eigentümlichkeiten müssen wir uns eingeprägt halten, wenn wir 
ddas Vorkommen dieser Stoffe im Zentralnervensystem selbst weiter 
verfolgen wollen. Dort begegnet schon ihre Darstellung etwas 
größeren Schwierigkeiten. Während es nämlich im peripheren Nerven 
leicht gelingt, eine elektive Färbung der x-Granula zu erhalten, ja 
während man ganz gut Alkoholschnitte zur Darstellung der Granula 
benutzen kann, geht dies an Alkoholschnitten des Zentralnerven- 
systems kaum mehr, an Schnitten, die mit Formol, MÜLLERscher 
oder OrTHscher Flüssigkeit fixiert sind, sehr viel schwerer. In den 
Alkoholschnitten färbt sich nämlich das UnnAsche Neuromucin, über 
dessen Deutung ich mit REICH durchaus übereinstimme. In Prä- 
paraten, welche in wenig oder ungewechseltem Alkohol aufbewahrt 
waren, sieht man dazu noch die auch von REICH erwähnten kugel- 
und rosettenförmigen Konkremente, Markscheidenextraktionsprodukte, 
gelegentlich an Stellen, z. B. in den Vorderhornzellen des Rücken- 
marks, wohin sie wohl sicher erst gelangt sind durch spätere Aus- 
fällung aus dem Alkohol, nachdem er durch Verdunstung oder 
Wasseraufnahme aus dem Gewebe weniger konzentriert geworden 
war. Mit der zunehmenden Entfärbung dieser Markscheidenstoffe 
entfärben sich auch die, wie Kontrollpräparate beweisen, oft tatsäch- 
lich vorhandenen, basophil metachromatischen Zelleinschlüsse so weit, 
daß es schwer ist, die Menge dieser Stoffe festzustellen oder sich bei 
geringerer Entfärbung vor einer Verwechselung mit Markstoffextrakten, 
die in den Zellen niedergeschlagen sind, zu schützen. In etwas gerin- 
serem, aber doch immer noch störendem Grade macht sich auch an 
Formol- und Orruschen Schnitten der Übelstand bemerkbar, daß sich 
ein Teil der basophil metachromatischen Stoffe, namentlich die @gine- 
ren Einlagerungen entfärben, ehe das Mark genügend entfärbt ist, um 
sie deutlich hervortreten zu lassen. Daß sie in peripheren Nerven 
um vieles leichter und isolierter zu färben sind, sich hier auch viel 
leichter dauerhafte Präparate herstellen lassen, dürfte seinen Grund 
darin haben, daß sie hier in größeren Portionen und in einer reine- 
ren und festeren Form abgelagert sind. 

So vorsichtig man also jedenfalls bei der Beurteilung von 
Alkoholpräparaten sein muß, so scheint es doch nützlich, kurz auf 
sie einzugehen, weil die NıssL-Färbung wohl immer eine der ge- 
bräuchlichsten Methoden für die Untersuchung des Zentralnerven- 
systems bleiben wird, um eine allgemeine Übersicht über die patho- 
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logischen Veränderungen zu erlangen, und weil wir, wie die Kontroll- 
präparate beweisen, auch hier schon einiges von diesen basophil- 
metachromatischen Zelleinschlüssen erkennen können, wenn wir nur 
mit genügender Vorsicht vorgehen. 

Tafel XXXII, Fig. 6 zeigt uns einen Längsschnitt durch ein 
Gefäß mit seinem adventitiellen Lymphraum aus der Markleiste eines 
an einem infektiösen Delirium (unbekannte Infektionsart) rasch ver- 
storbenen Mannes. Der Schnitt ist nach nur 18stündiger Härtung 
in 96 Proz. Alkohol ohne Einbettung gefertigt und mit Toluidinblau 
sefärbt. Wir sehen im adventitiellen Lymphraum eine Anzahl von 
kleinen Kernen mit wenigem Plasma, die wir wohl unbedenklich als 
Lymphozyten bezeichnen können. Daneben liegen einige Zellen mit 
groben, hellen Kernen und größerem, runden, homogenen, blaß ge- 
färbten Zelleib, die, wie Beobachtungen an anderen Stellen beweisen, 
als die Mutterzellen jener gitterigen und zum Teil mit rötlichen, 
gelblichen und grünlichen Massen angefüllten Körnchenzellen, welche 
weiter den Lymphraum ausfüllen, anzusehen sind. Von den ver- 
schiedenfarbigen Einlagerungen interessieren uns hier am meisten 
die metachromatisch rötlich gefärbten. Die Farbe entspricht der 
Farbe der ReicHschen x-Granula. Dagegen sehen wir hier kaum 
etwas von der Form, welche den Granula der peripheren Nerven 
eigentümlich ist. Der rote Stoff ist vielmehr abgelagert in kleinsten 
allen, die rundlich, aber meist, doch etwas unregelmäßig abgegrenzt 
sind und so dicht neben und übereinander lagern, dab sie als eine 
wolkige Masse den ganzen Zelleib ausfüllen und den Kern an die 
Peripherie drängen. In den meisten Zellen aber sehen wir neben 
den rötlichen Stoffen gelbe und grüne Ballen und Klumpen. Im 
allgemeinen wird man finden, daß in den jünger aussehenden Zellen 
fast nur rote Stoffe, in den älteren überwiegend oder ausschließlich 
gelbe und grüne abgelagert sind, so daß der Schluß gerechtfertigt 
sein «dürfte, Pr sich in diesen Zellen die roten Stoffe in die gelben 
und grünen umwandeln. 

Tafel XXXIL, Fig. 11 stellt drei Gliazellen aus dem Mark 
des Mittelhirns eines Falles von Chorea progressiva dar, gleichfalls 
nach kurzer Alkoholfixierung und Toluidinblaufärbung, die zeigen 
sollen, wie reichlich diese Stoffe sich in Gliazellen eingelagert finden. 
Man kann wohl in diesen beiden Fällen ausschließen, daß diese 
metachromatisch gefärbten Produkte; aus dem Härtungsalkohol, in 
welchen sie durch die Extraktion der alkohollöslichen Markbestand- 
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teile gelangt sein könnten, in diesen Zellen nachträglich nieder- 
geschlagen worden sind; denn die ganze Form der Zellen, die Ver- 
lagerung des Kerns und seine degenerativen Veränderungen zeigen, 
daß wir hier Zellen vor uns haben, die durch Anhäufung patho- 
logischer Stoffe zu Körnchenzellen umgebildet worden sind. Wollte 
man trotzdem noch Bedenken erheben, so müssen Bilder darüber 
beruhigen, wie sie uns Fig. 5 und 10 darstellen, die von Formol- 
gefrierschnitten gewonnen sind. Fig. 5 gibt ein Bild einer kleinen 
Vene aus der Markleiste eines Epileptikers, der in der Zeit vor 
seinem Tode viele Anfälle gehabt hatte und in einem Anfall erstickt 
war. Fig. 10 zeigt zwei Gliazellen aus der Medulla oblongata eines 
Arteriosklerotikers. Die Bilder beweisen zunächst, daß es Körnchen- 
zellen gibt, welche ganz mit diesen metachromatisch basophilen 
Stoffen gefüllt sind. Wir sehen in der adventitialen Lymphscheide 
in Fig. 5 zahlreiche große, kugelige Zellen mit Kernen, die an die 
Oberfläche gedrückt sind und dieselben regressiven Veränderungen 
zeigen, wie wir sie an den Kernen der mit Fettkörnchen angefüllten 
Abräumzellen gewöhnlich beobachten. Auch hier finden sich die 
roten Stoffe wieder in größeren und kleineren Ballen eingelagert, 
die oft aus kleineren, im allgemeinen rundlichen, meist aber un- 
bestimmt umgrenzten - Häufchen zusammengesetzt sind, nicht aber 
aus jenen scharfen Strichel- und Schalenformen, wie sie die z-Granula 
der peripheren Nerven zeigen. Auch hier beobachten wir wieder, 
daß die Zellen gleichzeitig grünliche Einschlüsse enthalten. Man 
findet Ballen, die noch rötlich, aber schon mit gelblichem oder grün- 
lichem Anflug, oder solche, die halb rot, halb grünlich gefärbt sind. 
Es scheint auch hier nicht zweifelhaft, daß sich die rötlich gefärbte 
Substanz in der Zelle selbst in die gelbe und grünliche umwandelt. 
Das gleiche Bild gibt uns auch eine gute Übersicht über die Art 
des Vorkommens dieser basophilen metachromatischen Substanzen. 
Weitaus die größte Menge finden wir in großen Zellen, aller Wahr- 
scheinlichkeit nach mesodermaler Abstammung, innerhalb der adven- 
titiellen Lymphscheiden. Ganz links sehen wir eine Zelle, die halb 
im Nervengewebe, halb in einem perivaskulären Raum liegt. Wegen 
ihrer Lage dürfte sie für eine Gliazelle angesprochen werden, obwohl 
sie sich in ihrem Aussehen von den übrigen, innerhalb der Adven- 
titia liegenden Zellen kaum unterscheidet. Allerdings wird man bei 
einem Gefrierschnitt nicht leicht mit Sicherheit ausschließen können, 
daß eine solche Zelle durch das Messer aus ihrer ursprünglichen 
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Lage verschoben ist. Daß aber auch ganz ähnliche Gliazellen vor- 
kommen, beweist die Fig. 10, die mitten im nervösen Gewebe ge- 
legene Zellen darstellt. Fast überall, wo wir besonders viele solche 
Stoffe in den Lymphscheiden antreffen, sehen wir dann auch im 
benachbarten Nervengewebe zweifellose Gliazellen, die den gleichen 
Stoff enthalten. Dabei liegen die am stärksten beladenen meistens 
dem Gefäß am nächsten, weiter abseits vom Gefäße finden sich 
immer weniger solche Stoffe in den Zellen. Unter den Zellen be- 
merken wir solche, die nur wenige Körnchen rings um den Zellkern 
herum zeigen, solche, bei denen sie an beiden Polen angeordnet 
sind, und solche, bei welchen sie in dichten Klumpen an einer Seite 
ddes Kerns oder in langen, peitschenförmig ausgezogenen Fortsätzen 
liegen. Die letzte Form sehen wir besonders häufig. Gewöhnlich 
sind in diesen Zellen keine gelben oder grünen Einschlüsse. Wie 
aber die Fig. 7 zeigt, finden sich auch manchmal in Gliazellen beide 
Formen nebeneinander. Manche von den metachromatisch basophil 
gefärbten Einlagerungen entsprechen durch ihre bestimmtere stäb- 
chenförmige Gestalt mehr der Form der z-Granula, und man kann 
wohl sagen, daß solche am ersten «dort zu sehen sind, wo sich noch 
sehr wenige solcher Einlagerungen in der Gliazelle befinden. 

Ein ähnliches Bild wie Fig. 5 zeigt die Fig. 4, welche aus der 
tieferen Hirnrinde in der Gegend der Radii eines Falles einer 
schweren manischen Erregung stammt, der an Erschöpfung (?) zu- 
srunde gegangen ist. Wir sehen hier wieder eine kleine Vene, die 
Zellen der Intima und Adventitia treten sehr deutlich hervor, außer- 
ddem der perivaskuläre Raum und das leicht gefärbte Nervengewebe. 
Im perivaskulären Raum liegt links ein Haufen von Gliazellen, an 
denen nur die Kerne hervortreten, dazwischen dann noch andere 
Gliazellen, die mit roten Stoffen beladen sind. Die größte Menge 
(dieser Stoffe aber liegt in eigentümlicher, radiär zum Gefäbe ge- 
stellter Anordnung, wahrscheinlich in Gliafortsätzen; in die großen 
rötlichen Klumpen sind auch wieder grünliche Kugeln eingelagert. 
Auch im Nervengewebe selbst lassen sich einige Gliazellen mit baso- 
phil metachromatischen Einschlüssen wahrnehmen. 

Nicht selten begegnet man dann diesen Einschlüssen auch ganz 
in der Form der z-Granula der Scnwannschen Zellen. Die Fig. 9 
enthält Abbildungen von etwas gewucherten Gliazellen aus der weißen 
Substanz des Rückenmarks eines Falles von tuberkulöser Meningitis. 
Bald ist der ganze Zelleib von scharf geformten Stricheln ausgefüllt, 
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bald sehen wir sie nur in den Fortsätzen, oft weitab vom Zelleib. 
In der Fig. 94 sind sie ganz wie Zwiebelschalen angeordnet, wie 
wir das so häufig in peripheren Nerven antreffen. Auch in manchen 
Zellen der Fig. 1 und 2 sehen wir deutliche Strichel. 

Soweit ich sehen kann, finden sich diese Stoffe nicht frei im 
(rewebe, sondern stets unter Verhältnissen, welche die Annahme 
rechtfertigen, daß sie in Zellen oder deren Fortsätzen, die nur 
manchmal durch den Schnitt von der Zelle abgetrennt wurden, ein- 
gelagert sind. 

Sind nun diese Stoffe alle den ReıcHschen Granula gleich? 
Ihre morphologischen Eigenschaften sind nicht ganz mit ihnen über- 
einstimmend. Auch ihre Löslichkeitsverhältnisse scheinen etwas anders. 
Durch Einlegen der Formolschnitte in Alkohol nehmen sie an Menge 
deutlich ab. Am meisten bedenklich hat mich aber die Beobachtung 
gemacht, daß ein Kontrollschnitt zu dem Präparat, welchem die Zeich- 
nung 5 entstammt, mit Scharlach gefärbt, die in den adventitiellen 
Lymphscheiden gelegenen Zellen in einem so leuchtenden Rot dar- 
stellte, daß sie alle nur aus rotgefärbten Massen zu bestehen schienen, 
während im Nervengewebe selbst an den Gliazellen kaum eine Fett- 
färbung nachzuweisen war. Versuche an anderem Material haben 
das gleiche Ergebnis geliefert, nur fand sich auch manchmal der 
Inhalt der Gliazellen mit Scharlach gefärbt. Nun wissen wir, daß 
die z-Granula keine Scharlachfärbung annehmen. Es wäre nun aller- 
dings denkbar, daß die rote Farbe so überwiegt, daß dazwischen 
gelegene basophil metachromatische Stoffe völlig verdeckt würden. 
Aber auch bei allerlei Doppelfärbungen ergab sich immer eine vor- 
wiegende Fettfärbung. 

Man kann diese Beobachtungen vielleicht am zwanglosesten so 
erklären, daß unter pathologischen Umständen mit den z-Granula 
der peripheren Nerven übereinstimmende Stoffe in den Gliazellen 
auftreten. Öfters aber sind sie wohl färberisch mit diesen überein- 
stimmend, morphologisch aber etwas abweichend. Sie erscheinen 
gegenüber den z-Granula in ihrer Substanz gelockert, nicht in 
Stricheln und scharf umgrenzten Schollen, sondern in kleineren und 
größeren Ballen abgelagert. Sie finden sich interzellulär, am häufigsten 
und reichliehsten in den Gliazellen, in der Nachbarschaft der Gefäße 
und in mesodermalen Zellen des adventitiellen Lymphraumes und wan- 
deln sich besonders in den letzteren rasch in mit basischen Farben un- 
färbbare oder sich gelblich oder grünlich färbende Massen um, die sich 
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auch mit Scharlach rot färben. Daß das Scharlach einen großen Teil 
des Zellinhalts rot färbt, wo auch das Toluidinblau erhebliche Mengen 
basophil metachromatischer Stoffe darstellt, mag darauf beruhen, daß 
in vielen Zellen schon eine Mischung beider Stoffe vorhanden ist. 
Die Eigentümlichkeit dieser Fettstoffe, von vornherein stark gelb zu 
erscheinen oder bei Anwendung blauer basischer Farben grünlich 
sich zu färben, dürfte dafür sprechen, daß es sich auch hier wieder 
um einen besondersartigen fettigen Stoff handelt. Diese Neigung 
ist so charakteristisch, dab man fast regelmäßig dort, wo man im 
Alkoholpräparat solche stark gelben oder grün gefärbten Massen in 
Zellen der adventitiellen Lymphräume findet, an Formolschnitten 
metachromatisch basophile Stoffe im Gewebe nachweisen kann. 

Es erübrigt uns nun noch, das Verhältnis der Glia zu diesen 
Stoffen einer kurzen Betrachtung zu unterziehen. Das Auftreten 
derselben ist an andere Gliaformen gebunden, wie das Auftreten der 
früher beschriebenen Granula. In amöboiden Gliazellen sieht man 
sie nicht oder höchstens einmal andeutungsweise. Sonst sammeln 
sie sich in den Gliazellen und ihren Fortsätzen, die dann oft aufge- 
trieben erscheinen, an, ganz ebenso wie wir das von den mit Schar- 
lach färbbaren fettigen Stoffen kennen. Mit der zunehmenden An- 
häufung dieses Stoffes verliert die Zelle ihre Fortsätze und wird 
damit kugelig, der Kern rückt ganz wie bei «den Fettkörnchenzellen 
an die Peripherie und zeigt dieselben regressiven Veränderungen wie 
in diesen. Öfters sehen wir auch in den Kernen der mit diesen 
Stoffen beladenen Zellen randständige große Chromatinschollen, wäh- 
rend die Kernmembran selbst nur undeutlich oder gar nicht gefärbt 
erscheint. (Tafel XXXII, Fig. 9a und 11.) 

Die Beobachtung, daß wir diesen Stoff am reichlichsten in den 
Zellen der Gefäbwand und dann in abnehmender Menge in den 
Gliazellen um die Gefäße und in den weiter ab von den Gefäßen 
gelegenen Zellen des Stützgewebes finden, spricht wieder dafür, dab 
(diese Stoffe oder ihre uns nicht nachweisbare Vorstufen gefäßwärts 
transportiert werden. In den mesodermalen Zellen werden sie dann, 
soweit dies nicht schon in Gliazellen gcschehen ist, vollständig in 
Fett umgewandelt. 

Welche pathologische Bedeutung kommt nun diesen Stoffen 
zu? Wir müssen eine Antwort darauf suchen aus der Art ihres 
Vorkommens im zentralen Nervensystem und bei den verschiedenen 
Erkrankungsprozessen, Man findet nun diese basophil metachroma- 
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tischen Stoffe ganz sicher weniger in der grauen Substanz als in 
der weißen. Ich kann mich nicht erinnern, daß ich in irgend einem 
Falle nennenswerte Massen in der Hirnrinde über den Radii hinauf 
gefunden hätte. Dagegen begegnet man ihnen in größerer Menge 
in den Markleisten. Auch im Hirnstamm, wo man sie am allerreich- 
lichsten antrifft, scheint ihr Vorkommen mehr auf die Markgegend 
beschränkt und in den grauen Massen vereinzelter. Ebenso begegnen 
wir ihnen im Rückenmark mehr in der weißen Substanz als in den 
Vorder- und Hinterhörnern, obwohl man auch hier gelegentlich in 
der grauen Substanz sie in ziemlicher Menge antrifft. Aber auch 
diese enthält ja reichlich Markfasern. Diese Anordnung ihres Vor- 
kommens spricht jedenfalls dafür, daß sie Beziehungen zum Mark haben, 
was ja schon aus ihrem Vorkommen in den ScHhwannschen Zellen 
wahrscheinlich wird und auch von REICH angenommen worden ist. 

Was nun ihr Vorkommen bei verschiedenen Krankheiten be- 
trifft, so scheinen sie auch im normalen Gehirn nicht zu fehlen, 
jedenfalls aber sind sie dort viel seltener als in den normalen peri- 
pheren Nerven. Sie finden sich dann schon reichlicher in mancherlei 
(rehirnen, die nicht als pathologisch im engeren Sinne anzusehen 
sind, so bei älteren Leuten, im Gehirn von Phthisikern, auch im 
Gehirn eines schwer Anämischen sind sie in recht reichlicher Menge 
vorhanden gewesen. Noch größeren Anhäufungen dieser Stoffe 
begegnet man dann bei ausgesprochenen Geistesstörungen. Am 
allerreichlichsten habe ich sie in dem schon erwähnten Falle von 
schwerer manischer Erregung, dann auch bei Depressionszuständen 
des manisch depressiven Irreseins gesehen, weiter bei Infektions- 
delirien, bei der Epilepsie, der progressiven Chorea und in ganz 
besonderer Menge auch im Mittelhirn bei der Dementia senilis und 
der Arteriosklerose. Auch in Fällen von Hirnlues, tuberkulöser 
Meningitis, in der Nachbarschaft von Geschwülsten und frischen Er- 
weichungen und Blutungen waren sie hin und wieder anzutreffen. 
Manchmal fanden sich daneben amöboide Gliazellen und Erschei- 
nungen eines Zerfalls von Nervengewebe. In einigen Fällen schwerster 
Rindenerkrankung mit zahlreichem Achsenzylinderzerfall sah man da- 
gegen wieder keine Spur von ihnen. Ihr Vorkommen scheint also nicht 
an bestimmte Krankheitsformen gebunden, aber auch nicht notwendig 
an einen Zerfall von Markfasern. Dort, wo Markfasern in großer 
Menge abgebaut wurden, z. B. bei Seitenstrangdegeneration nach 
Kapselblutung, und wo sich außerordentlich zahlreiche Fettkörnchen- 
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zellen fanden, war manchmal nichts oder recht wenig von ihnen 
nachzuweisen, ebenso auch in einem Falle von Paralyse, wo Seiten- 
und Hinterstränge mit Körnchenzellen dicht angefüllt waren. Leider 
werden ausgedehntere vergleichende Untersuchungen dadurch etwas 
erschwert, daß wenigstens in den Formolpräparaten ein ziemlich 
schneller Zerfall dieser Stoffe stattzufinden scheint. Es ist mir 
wiederholt nicht mehr geglückt, einige Monate später an demselben 
Material die basophil metachromatischen Einlagerungen zu färben, 
wo sie sich vorher in der schönsten Weise hatten darstellen lassen. 

‘Ich habe auch versucht, mit Hilfe von Tierexperimenten der 
Frage der Bedeutung dieser Stoffe auf den Grund zu kommen. Es 
war mir nun überraschend, wie wenig sich bei manchen Tieren da- 
von finden ließ. Weder im gesunden, noch in dem durch die mannig- 
faltigsten experimentellen Eingriffe geschädigten Kaninchengehirn 
z. B. habe ich jemals eine Andeutung solcher Stoffe finden können, 
auch nicht in den ScHuwannschen Scheiden des peripheren Nerven. 
Auch bei vielerlei anderen Tieren habe ich sie nur in sehr geringen 
Mengen oder in Formen und mit Farbreaktionen gesehen, die ihre 
Übereinstimmung mit den z-Granulis des peripheren Nerven des 
Menschen nicht ganz sicher erscheinen ließen. Meine Untersuchungen 
sind nicht so erschöpfend, daß ich behaupten könnte, sie kämen 
bei irgend einem Wirbeltier überhaupt nicht vor. Einem Zweifel 
scheint es mir aber nicht zu unterliegen, daß sie dort vielfach eine 
geringere Rolle spielen. Jedenfalls aber ist es nötig, noch weitere 
Forschungen in dieser Richtung anzustellen, denn man wird über 
die Bedeutung dieser Stoffe am ersten aus dem Tierexperiment einen 
Aufschluß erhalten können. 

Bis aber solche umfangreiche Untersuchungen ausgeführt sind, 
müssen wir uns aus unseren Befunden wenigstens ein vorläufiges 
Urteil zu bilden suchen. Da es feststehen dürfte, dab die meta- 
chromatisch basophilen Stoffe fehlen können oder in nur geringer 
Menge auftreten, wo Markscheiden zerfallen, dürften sie kein not- 
wendiges Abhauprodukt der Markscheide sein, wie etwa die mit 
Scharlach färbbaren lipoiden Stoffe. Da sie aber auch dort nach- 
weisbar sind, wo wir keinerlei Anhaltspunkte dafür haben, daß Mark- 
scheiden zerfallen, mit denen sie doch offenbar in Beziehung stehen, 
scheint es wahrscheinlich, daß sie auch ohne Zerfall der Markscheiden 
vorkommen. Da sie weiter in pathologischen Fällen zweifellos ver- 
ınehrt sind, ist anzunehmen, daß sie wenigstens zum Teil unter 
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pathologischen Ernährungsbedingungen sich bilden. Denn daß sie 
im weiteren Sinne ein Abbaustoff sind, geht daraus hervor, daß sie 
in Fett umgewandelt und den Gefäßen zugeführt werden, ganz wie 
die anderen Abbaustoffe auch. Damit würden aber auch diese Stoffe 
den bisher beschriebenen gegenüber eine besondere Stellung ein- 
nehmen, ja sie würden ein ganz besonderes Interesse beanspruchen, 
da sie ein Beispiel darstellen würden für noch feinere Störungen im 
Nervengewebe, für die uns bis jetzt jedes anatomische Verständnis 
fehlt. So könnten also vielleicht die von REICH begonnenen Unter- 
suchungen bedeutsame Fortschritte unserer Erkenntnis in Aussicht 
stellen. 

Den Schlüssen dagegen, zu welchen REICH selbst durch seine 
Untersuchungen gekommen ist, kann ich nicht beipflichten. Was 
die Gliazellen im zentralen Nervensystem zu leisten haben, leisten 
in einer durch die Verhältnisse gegebenen Modifizierung die SCHWANN- 
schen Zellen des peripheren Nerven. Sie bilden seine Hülle und 
Stützsubstanz, sie sind wohl auch am Aufbau der Markscheide be- 
teiligt, wohl auch bei ihrer Ernährung, jedenfalls bei der Aufräumung 
jener, die zugrunde gehen. Sie stehen also in enger biologischer 
Beziehung, in einem sozusagen symbiotischen Verhältnis zur peri- 
pheren Nervenfaser. Daß in der Scuwannschen Zelle verschieden- 
artige Granula nachzuweisen sind, bringt sie der Ganglienzelle nicht 
näher. Die Art der Granula läßt vielmehr ihre enge biologische 
Verwandtschaft zu den Gliazellen erkennen. So sprechen, glaube ich, 
die Befunde REICHs, wie unsere eigenen Beobachtungen nur dafür, 
daß die ScHwannsche Zelle in biologischer Beziehung die Glia- 
zelle des peripheren Nerven darstellt — wie sie nach den Ergeb- 
nissen der entwicklungsgeschichtlichen Untersuchung es auch nach 
ihrer Abstammung ist. 


6. Über einfach basophile Abbaustoffe. 


Neben den basophilen metachromatischen Stoffen finden wir bei 
verschiedenen akuten Erkrankungen des Nervengewebes noch andere 
basophile Stoffe, die sich nach ihren färberischen und morphologischen 
Eigenschaften von diesen und unter sich unterscheiden. So treffen 
wir nach Alkoholfixierung und -Färbung mit basischen Anilinfarben 
Produkte, welche die betreffende Farbe angenommen haben, ohne 
eine Neigung zur Metachromasie zu zeigen und deswegen als ein- 
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fach basophile bezeichnet werden mögen. In ihrer Neigung, sich 
mit basischen Farben, wie die NıssLsubstanz, zu färben, liegt eine 
der Schwierigkeiten ihres genaueren Studiums. Denn wenn sie in 
den Ganglienzellen selbst auftreten, ist es sehr schwierig, sie von 
der NıssLsubstanz zu unterscheiden. Alle Versuche, sie elektiv zu 
färben, sind bis jetzt mißglückt. Man findet die einfach basophilen 
Produkte recht häufig bei vielen akuten Krankheiten und experi- 
mentellen Vergiftungen. Offenbar treten sie schon bei leichteren 
Schädigungen der Ganglienzellen auf, begleiten aber oft auch die 
allerschwersten Degenerationsvorgänge der Nervenzellen, z. B. Nıssus 
schwere Zellerkrankung. Ihr Vorkommen bei leichteren Erkrankungs- 
zuständen läßt sich am besten studieren unter experimentellen Ver- 
hältnissen. Nach subakuter maximaler Alkoholvergiftung beim 
Kaninchen z. B. findet man im zentralen Nervengewebe die Bahnen 
der im übrigen nicht oder kaum gefärbten Protoplasmafortsätze ge- 
kennzeichnet durch Reihen dunkelblauer Körnchen, die sich viel 
weiter durch das Nervengewebe hinziehen, als man normalerweise 
im Nısstpräparat die Protoplasmafortsätze verfolgen kann. Ein 
anderes sehr günstiges Objekt sind Hunde, die an Tetanie gestorben 
sind, nachdem man ihnen Schilddrüse und Epithelkörperchen entfernt 
hat. Die erste Vermutung, die man über (die Natur dieser Körnchen 
haben kann, ist die, daß sie eine veränderte, in Körnchen umgewan- 
delte Nısstsubstanz darstellen. Dagegen spricht aber, daß wir diese 
Körnchen auch dort sehen, wo keine Nısstschollen nachzuweisen sind, 
in den Protoplasmafortsätzen weitab von dem eigentlichen Zelleibe 
und im Achsenzylinderfortsatz, und daß manche dieser Körnchen 
sar nicht in den Zellfortsätzen liegen, sondern auf den Zellen, um 
sie herum oder weiter von den Ganglienzellen ab im Gewebe. Zu- 
weilen sieht man ganz zarte Protoplasmafortsätze, wie mir scheint, 
auch Achsenzylinder, die sich in solche Körnerreihen aufzulösen 
scheinen, und schon öfters sind mir von Herren des Laboratoriums 
solche als Kokken (demonstriert worden. Wo diese Stoffe nun auf- 
treten, begegnen wir ihnen auch außerhalb der Ganglienzellen; wir 
finden sie in den Gliazellen und fast immer auch, dann gar nicht 
selten in größere Klumpen zusammengehallt, in perivaskulären 
Räumen. Offenbar übereinstimmenden Stoffen begegnen wir dann, 
manchmal in ungleich größeren Mengen, bei verschiedenen schweren 
Psychosen. Tafel XXXIII, Fig. 7 stellt eine Beertzsche Pyramide von 
einer galoppierenden Paralyse dar, die im übrigen nach der Kern- 
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veränderung und dem schon vorgeschritteneren Zerfall benachbarter 
Zellen zur schweren Zellveränderung NIssLs zu rechnen ist. Ganz oben 
am Spitzenfortsatz und an einem in der Nähe gelegenen Protoplasma- 
fortsatz, der wahrscheinlich nicht zur Zelle gehört, liegen in ziemlich 
gleichen Abständen nahezu runde, basophile Körnchen. Es läßt sich 
schwer sagen, ob sie innerhalb des Protoplasmas oder auf demselben 
liegen. Mehr nach abwärts sehen wir solche Körnchen, die sicher 
außerhalb der Zelle und auf ihr gelagert sind. An der Basis der 
Zelle, um den Achsenzylinderfortsatz und auf dessen Ursprungskegel, 
bis ein gutes Stück über den Zelleib hinweg, liegen große schollen- 
und tropfenartige Gebilde der gleichen Substanz. Über dem eigent- 
lichen Zelleib werden sie wieder kleiner. Es wird hier unmöglich, 
zu entscheiden, ob es sich um in der Zelle gelegene, in der Form 
veränderte Nısstschollen, oder um außerhalb der Zelle abgelagerte 
pathologische Produkte handelt. Man wird erst noch eine Färbe- 
methode finden müssen, (die beide Substanzen in verschiedener Färbung 
darstellt. Die gleichen Stoffe sehen wir dann auch an den amöboiden 
Trabantzellen, welche die Ganglienzellen umlagern. In anderen 
Zellen liegen sie sicher auch innerhalb des Plasmas der Gliazellen. 

Fig. 12 der gleichen Tafel zeigt uns dieselben Stoffe von einem 
Falle urämischen Delirs: bei a) sehen wir kokkenähnliche Reihen, 
bei c) einen Teil des Plasmaleibes einer Ganglienzelle, die sich offen- 
bar in solche Stoffe auflöst, und bei d) einen anderen Teil einer 
Zelle, bei b) einen rundlichen Ballen aus einem perivaskulären Raum, 
in welchem die gleichen basophilen Substanzen in eine fast unge- 
färbte homogene Grundmasse eingebettet sind. 

Im Gegensatz zu den metachromatisch basophilen Stoffen, die 
wir vorzugsweise im Mark antreffen, begegnen uns die einfach baso- 
philen hauptsächlich in der grauen Substanz, vorzugsweise um die 
Ganglienzellen herum und um ihre Protoplasmafortsätze.. Man wird 
sich nun die Frage vorlegen müssen, ob dies Produkte sind, die etwa 
aus den (Grewebssäften an diesen Stellen deponiert werden oder ob 
sie dort, wo wir sie finden, aus dem Zerfall vorhandener Gewebs- 
strukturen hervorgehen. In sehr vielen Fällen kann man aufs deut- 
lichste wahrnehmen, wie an den Stellen ihres Vorkommens die Proto- 
plasmafortsätze besonders schwere Schädigungen zeigen und auch die 
Ganglienzellen Andeutungen von Verflüssigung erkennen lassen. 
Bilder wie Fig. 12c beweisen aufs deutlichste, daß sie mit dem Zer- 
fall des Zellplasmas entstehen. Die Möglichkeit scheint nicht aus- 
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geschlossen, daß sie an Stellen, wo wir sie bei verhältnismäßig noch 
intakten Protoplasmafortsätzen und Zellen auf diesen liegend finden, 
aus dem Zerfall der perizellulären nervösen Bildungen hervorgehen. 
Da es mir nicht gelungen ist, sie an Material darzustellen, das in 
Formol fixiert war, auch nicht mit der Säurefuchsinlichtgrünmethode 
an FLEMMINnGschnitten, scheint es mir fraglich, ob sie in der Form, 
in der wir sie in den Schnitten sehen, im Leben vorkommen und 
ob sie nicht vielleicht erst durch die Fixierung in Alkohol in die 
Formen gebracht werden, die uns die Alkoholschnitte zeigen. Auch 
der Umstand, daß man sie häufig in großen tropfenartigen Bildungen 
vorfindet, wie sie die Fig. 7 auf Tafel XXXIII zeigt, dürfte dafür 
sprechen, daß sie sich während des Lebens in einem flüssigen oder 
halbflüssigen Zustande befinden. 

Nicht ganz leicht ist das Verhältnis dieser einfach basophilen 
Produkte zu den Gliazellen darzustellen. Man findet sie sehr häufig 
nur um die Gliazellen herum liegen, doch oft auch so, daß es schwer 
zu entscheiden ist, ob sie nur auf oder auch in dem Zellenplasma 
gelegen sind. Hin und wieder aber findet man Gliazellen, die diese 
Stoffe auch in ihrem Plasma enthalten. Jedenfalls scheinen sie auch 
wieder den Weg in die perivaskulären Räume zu finden, wo sie oft 
in außerordentlichen Massen zusammenliegen. Auch hier finden wir 
sie häufig in größere Ballen eingebettet, die selbst nur wenig gefärbt 
sind. In die mesodermalen Zellen scheinen sie in der Form, in der 
man sie im Nervengewebe beobachtet, nicht zu gelangen. Da man 
aber dort, wo sie sehr zahlreich sind, die Zellen der Adventitia sehr 
reich mit lipoiden Stoffen beladen sieht, ist es möglich, daß sie in 
diesen Zellen in fettige Stoffe umgewandelt werden. 

Derartige einfach basophile Stoffe findet man nun nicht nur 
bei ganz akuten Erkrankungsprozessen, sondern manchmal auch in 
ganz verödeten Rinden und um Ganglienzellen herum, die schon 
völlig abgestorben sind. Sie zeigen dann häufiger eckige, harte 
Formen, und es muß noch weiteren Untersuchungen vorbehalten 
bleiben zu entscheiden, ob sie mit den bei akuten Erkrankungs- 
prozessen auftretenden völlig übereinstimmen und vielleicht nur durch 
die längere Ablagerung mehr geschrumpft und fester im Gefüge ge- 
worden, oder ob sie überhaupt anderer Art sind. Zum Teil dürften 
sich die beiden Formen basophiler Produkte, besonders die letztere, 
mit dem, was von Nısst früher als das „Sichtbarwerden der perizellu- 
lären Hosen“ beschrieben worden ist, «decken. 
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Neben den eben beschriebenen finden wir in den Gliazellen 
des kranken Nervengewebes noch mehrerlei andere basophile Ein- 
schlüsse: solche, die keine Neigung zu metachromatischer Färbung 
zeigen und solche, die etwas metachromatisch gefärbt sind, wenn 
auch nicht in so ausgezeichneter Weise wie die eigentlich meta- 
chromatisch basophilen. Bald sind es einzelne runde Körnchen von 
verschiedener Größe, die in rundlichen Zellen liegen, von denen sonst 
oft nur der Kern und ein leicht gefärbter Zellrand hervortritt, wäh- 
rend um den Kern herum eine große Lücke zu beobachten ist 
(Tafel XXXIIL, Fig. 3 7— 2); bald sind es schollenartige Bildungen, 
bald mehr schaumartige Strukturen (Tafel XXXIL, Fig. 3 @a—g). 
Manchmal finden sie sich in recht erheblicher Menge, besonders in 
den Zellen des Markes, und da man dann zuweilen fast in allen 
Zellen den gleichen Einlagerungen begegnet, dürfte ihnen auch eine 
besondere pathologische Bedeutung zukommen. Einstweilen läßt sich 
dlarüber aber nichts bestimmtes sagen. | 

Schließlich gehören hierher wohl auch noch die eigenartigen, 
bei der Nıssrmethode sich sehr schön abhebenden Stippchen, die 
man in gewucherten Gliazellen und Gliarasen antrifft und auf die 
NıssL aufmerksam gemacht hat. Auch über die Bedeutung dieser 
Plasmaeinlagerungen weiß ich nichts als daß sie von den bisher er- 
wähnten offenbar abweichen. 


7. Über einige extrazelluläre pathologische Stoffwechsel- 
produkte. 


Schon früher haben wir im akut erkrankten Nervensystem eine 
Form extrazellulärer Gebilde kennen gelernt, deren Auftreten eng 
an das Vorkommen amöboider Zellen gebunden scheint, und die 
wir als Zerfallsprodukte gliöser Strukturen aufgefaßt haben — die 
Füllkörperchen. Neben diesen gibt es nun noch mancherlei anders- 
artige pathologische extrazelluläre Gebilde Manche davon zeigen 
ein viel verbreitetes Vorkommen und sind offenbar nieht an akute 
Krankheitsprozesse und an das gleichzeitige Vorhandensein amöboider 
Zellen gebunden. 

Man wird sich bei dem Studium dieser extrazellulären Bildungen 
fast immer die Frage vorlegen müssen, ob sie in der Form, in 
der wir sie in den Präparaten sehen, auch im Leben schon vor- 
handen sind, oder ob sie erst die Härtungsflüssigkeiten aus einem 
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flüssigen Zustande in feste Formen gebracht haben. Für die Ent- 
scheidung dieser Frage scheint von grober Bedeutung das Verhalten 
der Glia ihnen gegenüber. Wenn wir sehen, daß die Glia sie wie 
Fremdkörper behandelt und eigene Strukturen um sie herum bildet, 
dürfte es sicher sein, daß sie schon im Leben in der Form vorhanden 
waren, in der wir sie bei unserer Untersuchung vorfinden. Läßt 
die Glia jede Reaktion ihnen gegenüber vermissen, so muß die Frage 
offen bleiben. Denn es mag Stoffe geben, die so wenig anreizend 
auf das Stützgewebe wirken, daß es ihnen gegenüber keinerlei Re- 
aktion zeigt, wenn sie wohl auch die selteneren sein dürften. 

Die bekanntesten dieser pathologischen Stoffwechselprodukte 
des zentralen Nervengewebes sind die Corpora amylacea, denen 
wir auch hier eine kurze Betrachtung widmen müssen. Über sie 
existiert bereits eine reiche Literatur, und die Bemühungen nehmen 
kein Ende, ihre Entstehung von irgendwelchen Elementen des zen- 
tralen Nervengewebes abzuleiten. Die Corpora amylacea finden sich 
bekanntermaßen auch im normalen Nervensystem, besonders unter 
den Oberflächenschichten der Glia, jedenfalls aber stark vermehrt im 
chronisch degenerativ veränderten Nervengewebe: in den Hinter- 
strängen der Tabes, in den Randpartien des Rückenmarks der senilen 
Demenz, in dem verdickten Gliafaserfilz der Rindenoberfläche, in der 
Nachbarschaft alter arteriosklerotischer Herde, um die degenerierten 
Gefäße der Stammganglien bei der Arteriosklerose. Hier finden sie 
sich oft in geradezu ungeheurer Anhäufung. Aber sie können sich 
auch oft außerordentlich rasch bilden, und man begegnet ihnen z. B. 
bei einer tuberkulösen Meningitis des Rückenmarks von nur wenigen 
Tagen Dauer in ganz außerordentlicher Menge in den Gegenden, in 
welchen der meningomyelitische Prozeß die schwersten Veränderungen 
gesetzt hat. In einem Falle eines schweren Intoxikationsdelirs bei 
einer jugendlichen Person, das nur wenige Tage gedauert hatte, lagen 
sie an vielen Stellen der Hirnrinde in mehreren Schichten über- 
einander unter der Gliarandschicht. Zwischen je zwei Gliafüßchen, 
die sich in die Grenzmembran einsenkten, lag eines dieser Körper- 
chen. Sie gehören also auch mit zu dem Bilde mancher akuten Er- 
krankungsprozesse des Zentralnervensystems. In solchen frischen 
Fällen nun findet man Corpora amylacea zwischen den Resten zer- 
fallender Achsenzylinder, sogar mitten in den körnigen Massen, in 
welche sie sich auflösen. Man begegnet ihnen auch gar nicht selten 
im Protoplasmaleib wuchernder amöboider Gliazellen. Entstehen sie 
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nun aus den Achsenzylindern und Gliazellen? Ihre besondere An- 
häufung unter der Membrana superfieialis der Glia, ihr massenhaftes 
Vorkommen unter der Membrana perivascularis größerer Gefäße 
(Textfigur 8) läßt wohl ausschließen, daß sie aus nervösen Elementen 
hervorgehen, wie das schon OÖBERSTEINER betont hat. Gerade dort, 





Fig. 8. Anhäufung von Corpora amylacea um ein Gefäß des Thalamus opticus 
eines Falles von Arteriosklerose. WEIGERTsches Eisenhämatoxylin, von GIESON- 
färbung. 


wo sie offenbar ganz akut in reichlichster Zahl und in der Gliarand- 
schicht der Hirnrinde entstanden sind, lag keine einzige innerhalb 
einer Gliazelle. Das macht auch ihre Entstehung aus der Glia un- 
wahrscheinlich. Der Umstand aber, daß sie gerade vor den als 
Filterlächen zu betrachtenden Grenzmembranen in besonderer Menge 
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sich ablagern, spricht sehr dafür, daß sie aus den Gewebssäften her- 
vorgehen, gleichsam aus ihnen niedergeschlagen werden. Die Glia 
behandelt sie dann, wie sie andere Fremdkörper zu behandeln pflegt. 
Wenn sie sich in Gliazellen selbst finden, dann sind sie von ihnen 
umflossen worden, und die deutlichsten gliösen Grenzhäutchen, die 
sich demonstrieren lassen, sind die zarten Hüllen, in welche die Glia 
die Amyloidkörperchen schließlich einbettet. Im Säurefuchsinlicht- 
grünpräparat kann man dies aufs schönste darstellen, da sich hier 
die Corpora amylacea grün und diese Grenzhäutchen rot färben 
(Textfigur 9A). Manchmal beteiligen sich auch die Gliafasern an 
der Abkapselung. 

Offenbar gehen in den amyloiden Körperchen, sobald sie im 
(rewebe deponiert sind, noch weitere stoffliche Umwandlungen vor 
sich. Das zeigt schon ihr außerordentlich verschiedenartiges Ver- 
halten gegenüber verschiedenen Färbungsmethoden. Mit basischen 
Anilinfarben sind sie teils nicht, teils blaß, teils außerordentlich dunkel 
gefärbt. Mit Hämatoxylin färben sie sich teils kaum, teils tief dunkel- 
blau. Sehr häufig zeigt sich, daß sie in ihren verschiedenen Schich- 
tungen eine verschiedene Farbe annehmen. Demnach müssen wir 
wohl in den Corpora amylacea Produkte sehen, die aus der (rewebs- 
flüssigkeit und zwar schon im Leben ausgefällt werden. Worin 
eigentlich ihre Bedeutung zu sehen ist, bleibt unklar. 

Wenn wir uns nun weiter umsehen, so stoßen wir im patlho- 
logischen Nervengewebe noch auf mancherlei abweichende, aber ähnliche 
Dinge. So sehen wir oft im NısstL-Präparat das ganze Gewebe durch- 
sät von ganz kleinen, meist rundlichen, hin und wieder auch 
ovalen, seltener unregelmäbiger begrenzten Körperchen, 
kaum von der Größe eines Ganglienzellkernkörperchens, 
die sich manchmal intensiv mit basischen Farben färben, 
manchmal kaum etwas Farbe annehmen. Sie geben nicht die 
Reaktionen der Corpora amylacea. Einige Male habe ich sie im 
Hinterhorn des Rückenmarks von Alkoholisten, dann auch wieder in 
der Hirnrinde von frischen und älteren Paralysen in ganz außer- 
ordentlicher Menge gesehen. Soweit sich beobachten läßt, scheint sich 
die Glia nieht um sie zu bekümmern. Vielleicht werden sie auch 
erst durch die Härtungsflüssigkeiten aus dem Gewebe ausgefällt. 

Wahrscheinlich verhält es sich auch ähnlich mit dem Glykogen, 
das ich einige Male in und unter der Pia, einige Male auch in der 
Hirnrinde, z. T. wohl auch in Gliazellen eingeschlossen, oft nur den- 
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selben angelagert, meist aber in den adventitiellen Lymphräumen in 
zahlreichen Körnchen und tropfenartigen Gebilden, besonders bei 
Paralysen und infektiösen Delirien gefunden habe. Neuerdings hat 
eS ÜASAMAJOR IM ÖBERSTEINERSCchen Laboratorium auch in Ganglien- 
zellen der Hirnrinde selbst nachgewiesen. Die pathologische Be- 
deutung des Glykogens und sein Vorkommen bei den verschiedenen 
Krankheitszuständen muß jedenfalls noch durch weitere Beobachtungen 
klargestellt werden. 

Zu den extrazellu- 
lären Gebilden patho- 
logischer Art gehören 
dann auch noch die von 
FISCHER eingehender 
beschriebenen Drusen, 
die er als charakte- 
ristisch für die  senile 
Demenz betrachtet. Wie 
die Arbeit von PERU- 
sinı und eine im hie- 
sigen Laboratorium aus- 
geführte Untersuchung 
von SIMCHOWICZ über 
die Dementia senilis 
überzeugend dartun, ist 
das Wesentlichste in den 
Fig. 9. Verschiedenartige extrazelluläre patho- Drusen die Ablagerung 
logische Bildungen. 4 Amyloidkörperchen von eines pathologischen 
einer Gliahülle umgeben. 2, € Zwischen den x 
Markscheiden gelegene häufige Bildungen. 2 Mit Dtoffwechselprodukts in 


fuchsinophilen Granula vollgestopfte Gebilde. Z In las wahrscheinlich vor- 
der Wand einer Kapillare und perivaskulär ab- 





gelagerte Schollen und Brocken eigenartiger Sub- her veränderte Gliareti- 


stanzen. S-Fuchsinlichtgrün. Die dunklen Stellen kulum. Die Veränderun- 
sind im Präparat rot, die hellen grün gefärbt. gen an den Nervenzeiii 
und  Achsenzylindern 
sind wohl als sekundäre zu betrachten. Die Gliazellen der Nachbarschaft 
bemühen sich, die abgelagerten Fremdkörperstoffe nach Möglichkeit 
abzukapseln, und so entstehen dann schließlich die etwas kompliziert 
sebauten Drusen, die einem tieferen Verständnis mancherlei Schwierig- 
keiten entgegensetzen. Da in jenen Arbeiten dargelegt ist, daß diese 
Stoffe andere Farbreaktionen zeigen als alle anderen pathologischen 
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Stoffe, die bisher die pathologische Anatomie des Gehirns kennen 
gelehrt hat, müssen wir sie auch wieder als Produkte besonderer Art 
betrachten. 

Bei einigen anderen Stoffen, die unkonstanter und seltener 
vorzukommen scheinen, müssen erst weitere Untersuchungen fest- 
stellen, ob ihnen eine größere Bedeutung zukommt. So bemerkt 
man öfters in Säurefuchsin -Lichtgrünpräparaten, besonders in der 
grauen Substanz, rundliche Haufen von der Größe einer mittleren 
Ganglienzelle, die ganz aus dicht beieinander liegenden, sehr 
kleinen, rotgefärbten Körnchen von etwas unregelmäßiger Form und 
Größe bestehen. Andere solche Ballen zeigen einen grünlichen 
Grundton, sind aber auch übersät von feinsten roten Körnchen. Ihre 
Gestalt ist unregelmäßiger, zuweilen länglich, bisquitförmig, öfters 
liegen in der Nachbarschaft der größeren kleinere Haufen, die dann 
meist durch eine große Ansammlung kleiner Körnchen eine dunkel- 
rote Farbe haben. Offenbar wieder andere Gebilde erinnern in ihrer 
Größe und Form an große amöboide Zellen, sind aber etwas eckiger 
in ihrer Begrenzung. Die Peripherie ist grün gefärbt, das Zentrum 
von einer dichten Anhäufung roter Granula gebildet, zwischen welchem 
nichts von einer grünen Färbung mehr sichtbar ist (Textfigur 92). 
Einen Kern habe ich niemals in ihnen finden können; es scheint mir auch 
deshalb nicht, daß sie etwa zerfallende amöboide Gliazellen darstellen, 
weil sie sehr häufig wesentlich größer sind als alle Gliazellen, die 
sich im gleichen Präparate finden. Verhältnismäßig häufig sind dann 
noch andere, mir ebenso unverständliche Gebilde, die man besonders 
zwischen Markscheiden antrifft, und die die Größe des Querschnitts 
der größten derselben erreichen können, aber auch wieder in ganz 
minutiösen Formen auftreten (Textfigur 93,C). Ihre Gestalt ist sehr 
unregelmäßig, selten rund, meist mehr quadratisch, aber sehr häufig 
mit eingedrückten Seitenflächen. Sie färben sich bei der Säurefuchsin- 
Lichtgrünfärbung schmutziggrün und enthalten meist am Rande, oft 
auch in ihrer Mitte rote Stäubehen. Von einem Kern ist nie etwas 
in ihnen wahrzunehmen. Wahrscheinlich wieder etwas anderes stellen 
aus grünen und roten Körnchenmassen gebildete Haufen dar, die sich 
gewöhnlich um Gefäße herum abgelagert finden, manchmal auch noch 
die verdickte Gefäßwand durchsetzen (Textfigur 97). Man müßte, 
wenn man die Entstehung und Bedeutung dieser zuletzt beschriebe- 
nen Gebilde erforschen wollte, zunächst noch andere Färbungsmethoden 
anwenden, um festzustellen, ob sie auch anderen Farbgemischen 
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gegenüber sich gleich verhalten, oder ob sie — was mir wahrschein- 
licher scheint — unter sich verschiedener Art sind. Ihr selteneres 
Vorkommen aber spricht dafür, daß sie für den pathologischen Stoff- 
wechsel der Hirnrinde doch nur ein nebensächlicheres Interesse 
haben. So mag es genügen hervorzuheben, daß sich noch mancher- 
lei andere Produkte bei der Degeneration des Nervengewebes bilden, 
über die wir heute nur sehr wenig sagen können. 


8. Besonderen Krankheitsprozessen eigentümliche 
Abbauprodukte. 


Während die pathologischen Stoffe, die wir bisher besprochen 
haben, sehr verbreitet bei sehr verschiedenartigen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems vorkommen, so dab sie als regelmäßige Er- 
scheinungen des Zerfalls von Nervengewebe oder pathologischer Stoff- 
wechselstörungen im Zentralnervensystem angesehen werden müssen, 
scheint das Auftreten anderer beschränkt auf eine einzelne Krank- 
heitsform oder eine Gruppe zusammengehöriger Krankheiten. Wir 
müssen daher wohl annehmen, dab sich hier der Abbauvorgang in 
einer von der gewöhnlichen abweichenden Form abspielt. Bis jetzt 
kennen wir als hierher gehörig nur die amaurotischen Idiotien und 
einen einzelnen paralyseähnlichen Erkrankungsfall, der von Herrn 
Dr. Baroncını im hiesigen Laboratorium eingehender untersucht 
worden ist. Möglicherweise dürfte auch hierher zu stellen sein ein 
von STRÄUSSLER beschriebener Fall von kongenitaler Kleinhirn- 
atrophie. Außerdem habe ich aber noch von einigen anderen, auch 
klinisch von diesen abweichenden Fällen einzelne Präparate gesehen, 
die wieder andersartige Stoffe oder in einem andersartigen Vorkommen 
zu enthalten schienen. Nur fehlte es mir an Material, eingehendere 
Prüfungen anzustellen oder es stand mir zu einer Zeit zur Ver- 
fügung, in welcher mir derartige Untersuchungen noch fern lagen 
und ist jetzt für eine weitere Verarbeitung unbrauchbar geworden. 
So ist es wohl wahrscheinlich, daß die weitere Erforschung der 
Geistesstörungen, insbesondere die der angeborenen idiotischen Zu- 
stände, noch mehrere hierher gehörige, durch das Vorkommen be- 
sonderer Stoffe gekennzeichnete Krankheiten kennen lehren wird, 
und es ist wohl auch nicht unwahrscheinlich, daß wir Stoffe, die 
wir heute nur von einer einzigen Krankheit kennen, auch noch bei 
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verwandten Krankheiten, v»elleicht in abweichender Anordnung finden 
werden. 

Von der amaurotischen Idiotie kennen wir zwei verschiedene 
Formen, von denen die eine von WARREN-TAY-SACHS zuerst be- 
schrieben und in ihren histologischen Besonderheiten von SCHAFFER 
am genauesten studiert, die andere von SPIELMEIER zuerst klinisch 
und anatomisch untersucht und dann noch von Voer geschildert 
worden ist. Kennzeichnend ist zunächst für die WARREN-TAY-SACHS- 
sche Form das massenhafte Auftreten von Körnchen eines eigen- 
artigen Stoffes in den Ganglien- und Gliazellen, der hier offenbar 
die Stelle jenes lipoiden Stoffes vertritt, der bei der verbreiteten 
fettigen Degeneration .der Ganglienzellen zu finden ist. Das Plasma 
der Ganglienzellen wandelt sich unter mächtiger Anschwellung der 
Teile, in welchen dieser Stoff auftritt, um. Dabei sehen wir Form- 
veränderungen der Ganglienzellen sich einstellen, wie wir sie auch 
bei der gewöhnlichen fettigen Degeneration, allerdings in weit ge- 
ringerem Grade, beobachten: birnförmige Auftreibung des Zellkörpers, 
sackartige Vorwölbungen des Plasmaleibes, spindelförmige Anschwel- 
lungen der Plasmafortsätze und des Achsenzylinders, Verschiebung 
des Kernes, Hervortreten eines plasmatischen Gerüstes in der Zelle 
im NıssL- und BIELSCHOWSKY-Bild an der Ablagerungsstelle der 
Körnchen, Randstellung der Fibrillen, Bildung korbartiger Fibrillen- 
gerüste auf der Oberfläche der Zellen und den Auftreibungen der 
plasmatischen Fortsätze und der Achsenzylinder, sowie schließlich 
Umwandlung der ganzen Ganglienzelle in mit diesen Stoffen voll- 
gepfropfte Säcke und Zerfall der Zellen. Neben einer Produktion 
riesiger faserbildender Gliazellen und feinfaseriger Gliaanordnungen 
durch die ganze Hirnrinde sehen wir auch in den Gliazellen An- 
häufungen der gleichen Stoffe wie in den Ganglienzellen, wobei sich 
schließlich viele derselben in Körnchenzellen umwandeln, während 
andere nur in der Peripherie des stark vergrößerten Zelleibes solche 
Einlagerungen enthalten. Daneben finden sich reichliche Körnchen- 
zellen in den oft sehr erweiterten und durch zahlreiche bindegewebige 
Septa sehr kompliziert gewordenen adventitiellen Lymphscheiden. 

Die SPIELMEIER-VoGTsche Form scheint sich zunächst durch 
das. Auftreten geringerer Massen dieser Stoffe von der WARREN- 
Tay-SacnHsschen zu unterscheiden. Daneben dürften mancherlei 
andere Abweichungen in den histologischen Veränderungen, welche 
uns hier weniger interessieren, es rechtfertigen, sie als eine besondere 
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Form der WARREN-TAY-SACHSschen gegenüber zu stellen. Viele 
klinische und anatomische Übereinstimmungen aber lassen es ange- 
bracht erscheinen, beide als amaurotische Idiotien in eine Gruppe 
zusammen zu fassen. 

Bei der Betrachtung der Ganglienzellenveränderungen mußte 
man zunächst daran denken, daß es sich hier um eine fettige Dege- 
neration handelt, die ihrem Wesen nach der senilen Fettdegeneration 
entspricht und sie nur dem 
(rade nach noch übertrifft. Bei 
einer genaueren Betrachtung nun 
aber zeigt sich, daß dieser Stoff 
von den lipoiden Stoffen, welche 
wir sonst in den Ganglienzellen 
finden, nach mancherlei Rich- 
tune hin abweicht. Schon an 
dem ersten Material, welches 
ich vor 6 Jahren durch die 
Freundlichkeit des Herrn Prof. 
SCHAFFER erhalten hatte, war 
mir aufgefallen, dab sich in den 
(ranglienzellen mit der HERX- 
HEIMERschen Methode nicht eine 
den pathologischen Einlagerun- 
sen entsprechende Menge mit 
Scharlach geröteter Stoffe nach- 
weisen ließ. Auber zerstreuten 
feineren Fettkörnchen, welche 
die Menge der körnigen Ein- 
ef, 1: Hk Daillng der Ort Iagerungen nicht erschäpfin, 
Vo@Tschen amaurotischen Idiotie mit zeigte sich höchstens eine ganz 

Methode III, unbestimmt mattrote Färbung 

des übrigen pathologischen Zell- 

inhalts. Dagegen waren mit Scharlach färbbare Stoffe sehr reichlich 
eingelagert in den Gliazellen und in den Zellen der Adventitia. Auf 
Tafel XXXIV, Fig. 5 ist ein solches Bild wiedergegeben. Die Zellen, 
die mit feinen Fettkörnchen nur wie bestäubt erscheinen, entsprechen 
Ganglienzellen, die Zellen mit großen Fettropfen stellen Gliazellen dar 
und schließlich finden sich große Fettanhäufungen in den Zellen des 
adventitiellen Lymphraumes. Ganz ähnlich verhielten sich nach voraus- 
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gegangener Chromierung mit Osmium behandelte Präparate. In den 
Ganglienzellen waren nur spärliche feine Fettröpfchen oder überhaupt 
keine nachzuweisen, etwas mehr in den Gliazellen, reichlich in den 
Zellen der Adventitia. Die Einlagerungen der Ganglienzellen, welche sich 
mit Scharlach nicht färbten, konnten schließlich durch verschiedenerlei 
andere Methoden zur Darstellung gebracht werden. Besonders brillant 
waren Bilder, welche nach Methode III hergestellt worden sind. Die 
Textfigur 10 gibt ein solches Bild wieder, das’ von der SPIELMEIER- 
VosTschen Form der amaurotischen Idiotie gewonnen worden ist, 
von der ich Material durch die Freundlichkeit des Herrn Prof. VoGT 
erhalten habe. Die Einlagerungen treten jetzt in den Ganglienzellen 
in weit größerer Menge, oft den größten Teil des Zelleibes, manch- 
mal auch die Fortsätze erfüllend, leuchtend blau gefärbt hervor; in 
den Gliazellen sehen wir dieselben Stoffe in Form von Körnchen- 
haufen um den Kern herum gelagert. Bei der SacHsschen Form 
sind sie noch außerordentlich viel reichlicher vorhanden. Sie er- 
füllen die ganze Ganglienzelle und manche Gliazellen, welche Körn- 
chenzellenform angenommen haben, und sind in anderen großen 
fasernbildenden Gliazellen in der Peripherie des protoplasmatischen 
Zelleibes gelegen. Ja sie scheinen sich an verschiedenen Stellen 
sogar als kleine Körnchen in einem Netz eingelagert zu finden, 
welches wohl ein Gliareticulum darstellen dürfte. Weiter gelang 
es mit mancherlei Modifikationen der WEIGERTschen Markscheiden- 
färbung, diese Einlagerungen nahezu elektiv darzustellen. Die Text- 
figur 11 gibt die Photographie eines solchen Bildes wieder. Alle 
die dunklen Klumpen sind mit diesen Stoffen beladene Zellen. Die 
enormen Mengen, in welchen sich diese Stoffe bei der SAcHsschen 
Form im Nervengewebe finden, wird dadurch sehr gut veranschaulicht. 
An Material der Sacusschen Form, das ich der Liebenswürdigkeit 
des Herrn Prof. ApoLr MEYER in Baltimore verdanke, und das 
offenbar von einem noch vorgeschritteneren Krankheitsfalle herrührt, 
fanden sich etwas reichlicher mit Scharlach färbbare Stoffe in den 
(sanglienzellen. Aber auch sie erschöpften die Menge der stärker 
liehtbrechenden Körnchen nicht, die in den Zellen zu finden waren. 
Hier zeigten sich die Stoffe auch häufig nicht in Form von Körnchen, 
sondern in strichelartigen Bildungen, oft zwiebelschalenartig wie die 
r-Granula REICHs zu groben rundlichen Konglomeraten zusammen- 
geordnet. Da das Material schon länger in Formol gelegen hatte, 
ließ sieh nicht ausschließen, dab es sich hierbei um Veränderungen 
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handelte, die erst später in der Konservierungsflüssigkeit eingetreten 
waren. Man wird also erst noch an frischem Material nachsehen 
müssen, ob diese morphologischen Besonderheiten nicht Kunstprodukte 
sind; überhaupt ist es eine Eigentümlichkeit dieser Stoffe, sich in 
Formol allmählich zu verändern und auch manche ihrer ursprüng- 





Fig. 11. Elektive Darstellung der Einlagerungen der WARREN-TAY-SACHSschen amau- 
rotischen Idiotie. Hirnrinde. WEIGERTsche Markscheidenfärbung. Methode VII. 


lichen färberischen Reaktionen einzubüßen. Das erschwert natürlich 
erheblich bei der Seltenheit des Materials die Feststellung der be- 


sonderen (Qualitäten dieser Stoffe. Weiter gelang auch ihre Dar- 


stellung gut mit der von BENDA zur Gliafaserfärbung angegebenen 
Methode e. Dabei zeigten sich manche Körnchen rot, manche blau 





4 2 4 en ne A m a a la a En a un a 


| 
£ 
x 
E 


Sal, 


gefärbt, während andere eine rote Schale und eine blaue zentrale 
Masse erkennen ließen. 

SPIELMEIER hat sich dann eingehender mit den Einlagerungen 
seiner Form der amaurotischen Idiotie beschäftigt. Auch er hebt 
manche Ähnlichkeiten mit den senilen fettigen Einlagerungen hervor, 
namentlich auch die gelbliche Färbung, betont aber, dab das Fehlen 
der Osmiumreaktion gegen die Übereinstimmung beider Formen von 
Einlagerungen spreche. 

Schließlich hat dann SCHAFFER eine Färbung angegeben, welche 
ungemein einfach ist und in einer kurzen Färbung der Formolschnitte 
mit EHRLICHschem Hämatoxylin besteht. Alle Zellen, welche diese 
Stoffe enthalten, treten dabei dunkelblau gefärbt hervor. An meinem 
alten Material sah man bei kurzer Färbung an vielen Stellen keine 
deutliche Körnchen, sondern nur wolkige blaue Massen, färbte man 
aber mehrere Stunden, so wurden die einzelnen Körnchen besser 
sichtbar. Behandelt man nun solche Formolschnitte erst mit EHR- 
LicHschem Hämatoxylin und dann eine halbe Stunde mit alkoholischer 
Sudanlösung, so sieht man die Ganglienzellen fast völlig blau gefärbt 
und nur vereinzelte rote Körnchen in der blauen Masse; die Glia- 
zellen dagegen zeigen neben den blauen Körnchen viele größere 
rote, ja manche sind ganz rot gefärbt. Recht oft liegen eine oder 
mehrere ganz rot gefärbte Gliazellen in Einbuchtungen des Zelleibes 
einer vollständig blau gefärbten Ganglienzelle. 

Wenden wir nun die gleichen Methoden auf andere Rinden an, 
2. B. der senilen Demenz, so finden wir dort andere Farbreaktionen 
der lipoiden Körnchen. Sie färben sich wohl auch mit manchen 
Modifikationen der WEIGERTschen Markscheidenfärbung, jedenfalls 
aber nicht mit dem Mavy-GrÜünwarDschen Farbstoff und mit EHR- 
rıcHhschem Hämatoxylin. Dagegen färben sich die Körnchen der 
amaurotischen Idiotie nicht mit Scharlach und Osmium nach Chromie- 
rung, während die der senilen Demenz sich sehr intensiv färben. 
Bei Anwendung der Karbolfuchsm-Methylenblaufärbung, bei welcher 
sich die lipoiden Körnchen der senilen Ganglienzellenveränderung 
lebhaft rot färben, färbten sich die Einlagerungen der Ganglienzellen 
(ler amaurotischen Idiotie nur sehr matt rot, teilweise nahmen sie 
auch gar keine rote Farbe an, die Gliazellenkörnchen dagegen waren 
lebhafter rot gefärbt, die in Körnchenzellen umgewandelten Glia- 
zellen leuchtend rot. Mit der Fibrinmethode konnte ich die Körn- 
chen der amaurotischen Idiotie nicht darstellen. Wenn nun auch 
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diese Reaktionen nicht alle an frischem Material ausgeführt werden 
konnten, so daß sie nochmals an solchem nachgeprüft werden müssen, 
so ergeben sich doch jedenfalls so wesentliche Unterschiede, daß 
ihre verschiedene chemische Beschaffenheit festgestellt sein dürfte. 
Daß die Einlagerungen bei den beiden Formen der amaurotischen 
Idiotie gleicher Art sind, scheint mir nach den vielen ihnen gemein- 
samen Farbenreaktionen sehr wahrscheinlich. Dem Umstand, daß 
bei der SacHsschen Form die Körnchen meist keine Gelbfärbung 
zeigen und sich leichter mit WEIGERTschem Hämatoxylin färben, 
möchte ich kein allzu großes (Gewicht beilegen, denn ich sah in 
meinem Material von der amaurotischen Idiotie der SPIELMEIERSchen 
Form auch sehr viele unpigmentierte. aber mit Einlagerungen ge- 
füllte Zellen und konnte auch diese mit der oben angegebenen Art 
der WEIGERTschen Markscheidenfärbung blau färben. 

Was sind das aber nur für Stoffe? Legen wir einen Formol- 
schnitt eine Stunde in auf 50° erwärmten absoluten Alkohol, so 
finden wir statt der Haufen blau gefärbter Körnchen zum größten 
Teil leere Säcke, und auch nach längerem Liegen in Äther ist die 
Menge der pathologischen Einlagerungen deutlich vermindert. Das 
dürfte beweisen, dab wir es auch hier mit einer Substanz zu tun 
haben, die zu den lipoiden Stoffen gehört oder ihr nahe steht. 

Von besonderem Interesse ist nun, daß die Einlagerungen, die 
wir in den Gliazellen finden, schon zu einem sehr viel größeren Teil 
sich mit Scharlach und Osmium schwärzen, und daß dies in noch 
höherem Grade der Fall ist bei den Einlagerungen der Adventitial- 
zellen. So scheinen hier ganz ähnliche Verhältnisse vorzuliegen, wie 
wir sie bei den basophilen metachromatischen Stoffen beobachtet 
haben, die auch allmählich in den Gliazellen und noch mehr in den 
Adventitialzellen in reine Fettstoffe umgewandelt werden. So dürften 
wir auch hier wieder einen Beleg für den Transport der Abbaustoffe 
gegen die Gefäße zu und für ihren weiteren Abbau während dieses 
Weges sehen. 

Dabei muß sich der Gedanke aufdrängen, ob denn nicht viel- 
leicht die für die amaurotischen Idiotien charakteristischen Stoffe 
nur Vorstufen der lipoiden Körnchen der gewöhnlichen fettigen Degene- 
ration der Ganglienzellen sind, die durch irgend welche pathologische 
Bedingungen nicht bis zu den gewöhnlichen fettigen Produkten 
umgewandelt werden. Leider ergeben meine Präparate keine 
sichere Entscheidung. In manchen Zellen allerdings erscheinen auch 
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sie im Säurefuchsin- Lichtgrünpräparat fuchsinophil. Aber mein Material 
war nicht so frisch, daß ich das Ergebnis als einwandfrei betrachten 
könnte. Auch möchte ich darauf hinweisen, daß wir bei der grob- 
körnigen fettigen Degeneration der Ganglienzellen auch mit EHR- 
icHschem Hämatoxylin färbbare und nebenbei fuchsinophile Körn- 
chen als Präprodukte lipoider Stoffe auftreten sehen. Vielleicht 
wird sich Gelegenheit geben, die Frage, die gewiß nicht ohne Interesse 
ist, an einem frischeren Material sicher zu entscheiden. Einstweilen 
können wir nur behaupten, daß die Stoffe der amaurotischen Idiotie 
von denen der senilen Demenz und der gewöhnlichen fettigen Degene- 
ration der Ganglienzellen verschieden, aber doch wohl mit ihnen 
verwandt sind, und müssen noch unentschieden lassen, ob es sich 
um ein Haltmachen auf einer früheren Abbaustufe oder um einen 
abweichenden Abbauvorgang handelt. 

Wie schon SPIELMEIER hervorgehoben hat unterscheiden sich 
die Einlagerungen in dem STRÄUSSLERschen Falle durch ihre Neigung, 
sich nach Chromierung mit Osmium zu schwärzen, von den Ein- 
lagerungen bei den amaurotischen Idiotien. STRÄUSSLER selbst hält 
die eingelagerten Körnchen für identisch mit den Einlagerungen der 
gewöhnlichen Fettdegeneration der Ganglienzellen. Die Bilder der 
Zellen und die mächtigen Auftreibungen ihrer Fortsätze erinnern 
sehr an die Zellen der amaurotischen Idiotie, wie schon STRÄUSSLER 
betont. Wenn es sich also hier wirklich um einfache fettige Ein- 
lagerungen handeln würde, so würden sie so hochgradige Defor- 
mierungen der Zellen verursachen, wie sie sonst bei dieser Degene- 
ration nicht beobachtet werden. Jedenfalls wäre es nötig, bei einem 
neuen Falle den färberischen Eigentümlichkeiten dieses Stoffes noch 
eine besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden, um festzustellen, ob die 
Stoffe mit denen, welche bei der einfachen Fettdegeneration auf- 
treten, übereinstimmen oder doch Beziehungen zu denen der amau- 
rotischen Idiotie zeigen, oder gar von beiden abweichen. 

Ganz andere ungewöhnliche Stoffe haben sich bei einem anderen 
Krankheitsfalle eines Erwachsenen mit paralyseähnlichem Verlauf 
gefunden, den Herr Dr. BARONcINI im hiesigen Laboratorium ein- 
gehend untersucht hat. Er scheint mir der einzige bisher beob- 
achtete Fall einer eigenartigen Erkrankung zu sein. Bei weiterer 
Nachforschung wird man gewiß noch andere Fälle antreffen. Eine 
eingehende Beschreibung wird wohl Herr Dr. BARONcINnI geben. Ich 
will hier nur hervorheben, daß es sich im wesentlichen um eine Er- 


krankung des Markes handelt. Hier fanden sich neben einer starken 
und mehr oder weniger diffusen Atrophie des Markes, besonders 
der Markleisten, und frischem Marchizerfall, sehr zahlreiche große 
Gliazellen, teils rund, teils in der Form großer plasmatischer, faser- 
bildender Zellen, die vollgepfropft waren mit Stoffen, welche mit 
Toluidinblau eine prächtige Metachromasie gaben. So hatten sie 
einesteils durch ihre Beschränkung auf das Mark und die tiefere, 
noch viele Markfasern enthaltende Rinde, andernteils durch . ihre 
augenfälligste Farbreaktion Beziehungen zu den oben beschriebenen 
basophil metachromatischen Substanzen, die uns häufiger im Mark be- 
gegnen. Aber sie waren wieder in mancherlei Richtungen abweichend. 
Zunächst zeigten sie sich in einer Anhäufung, und in Form riesiger 
wolkiger Massen, wie man jene nicht zu sehen pflegt. In älteren 
Zellen zeigten sie vielfach nach Thioninfärbung eine eigenartig rost- 
farbene Metachromasie. Außerdem färbten sie sich mit EHRLICH- 
schem Triaeid leuchtend grün. Auch hier war wieder der Übergang 
dieser Stoffe in echte fettige innerhalb der Gliazellen und besonders 
in den Adventitialzellen und ein Transport gegen die Gefäbe zu 
aufs deutlichste zu verfolgen. 

So scheint es mir, daß uns gerade auch diese Krankheiten 
mit besonderen Abbauprodukten für das Verständnis des ganzen 
Abbauvorganges und für die Rolle, welche der Glia dabei zukommt, 
recht wichtige Tatsachen liefern. Gerade hier würde es am nächsten 
liegen, die in außerordentlicher Massenhaftigkeit auftretenden patho- 
logischen Produkte einer chemischen Untersuchung zu unterwerfen. 
Das könnte uns wichtigere Aufschlüsse über die Art der Abweichung 
des Abbauvorganges versprechen als färberische Besonderheiten, und 
vielleicht einen tieferen Einblick gestatten in das Wesen dieser Er- 
krankungen. ‚Jedenfalls dürfte es sich auch verlohnen, noch nach 
weiteren hierher gehörigen Krankheitsformen zu suchen. Mit den 
Methoden, die man bisher meist zur Untersuchung benutzt hat, 
treten solche pathologische Produkte nicht genügend deutlich hervor. 
Man wird also gut tun, auch die hier benutzten in Anwendung zu 
ziehen und nötigenfalls noch andere auszuprobieren. 


9. Die verschiedenen Formen des Abbaues im 
Nervengewebe. 


Nachdem wir uns klar gemacht haben, daß die biologische Be- 
deutung der amöboiden Gliazellen mit dem Abbau des nervösen 
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(Gewebes in engem Zusammenhang stehen dürfte, wird es zu einem 
noch besseren Verständnis der Umgrenzung ihrer Aufgabe beitragen, 
wenn wir uns ihr Verhältnis zu anderen Abbauvorgängen im Nerven- 
gewebe klar machen. 

Wenn das Nervengewebe mitsamt dem Stützgewebe vollständig 
zerstört wird, sei es durch irgend ein Trauma, durch eine Blutung 
oder Erweichung, so sehen wir, daß die Rolle, die tote Nervensub- 
stanz wegzuräumen, in erster Linie den mesodermalen Elementen zu- 
fällt. Vom Rande des Herdes her dringen neugebildete Gefäße in 
das abgestorbene Gewebe; Körnchenzellen, die sich aus den Gefäß- 
wandzellen bilden, wandern in die Umgebung, nehmen Teile des 
toten Materials in sich auf und wandeln sie in Fett um. Inzwischen 
wuchert die Glia, welche den Herd umgibt, beteiligt sich aber fast 
nur dort an der Aufräumungsarbeit, wo, wie es immer der Fall 
sein wird, auch innerhalb des erhaltenen Nervengewebes Zerfalls- 
produkte entstehen. Dagegen bildet sie eifrig neues faseriges Glia- 
gewebe, welches den Herd abkapselt. Schließlich werden die fettigen 
Produkte in den Körnchenzellen. allmählich wieder aufgelöst, und 
damit gehen auch die Körnchenzellen wieder zugrunde Von dem 
Herde bleiben nur neugebildete Gefäße, faseriges Bindegewebe und 
eine oft mächtige neugebildete Gliaoberflächenschicht übrig: meso- 
dermaler Typus (SCHRÖDER). 

Anders, wenn eine Schädigung das Gewebe trifft, die allein 
(las Nervengewebe, aber dies in größerer Ausdehnung zum Absterben 
bringt, das Stützgewebe (dagegen unbeschädigt läßt. Jetzt über- 
nimmt die Glia den ersten Teil der Abräumarbeit. Aus den Glia- 
zellen werden Fettkörnchenzellen, indem sie sich um die Mark- 
brocken herumlegen, die aus den zerfallenden Markscheiden ent- 
stehen, sie auflösen und in ihrem Zellkörper in Fett umwandeln. Erst 
später greifen auch hier mesodermale Zellen mit in den Abräum- 
prozeß ein. Denn das Fett, daß wir zunächst in Gliazellen fanden, 
sehen wir bald auch in Zellen, die innerhalb der Adventitia und in 
der Pia liegen, später allein in solchen. Es wandert also aus dem 
ektodermalen Gewebe in das mesodermale über. Daß das so ist 
kann nicht zweifelhaft sein, wenn wir Bilder aus verschiedenen Sta- 
dien gleicher Prozesse vergleichen, in welchen gliogene Körnchen- 
zellen auftreten. Denn mit dem Seltenerwerden der Fettkörnchen- 
zellen in der Nervensubstanz vermehren sich die Fettkörnchen in 
der Adventitia und im adventitiellen Lymphraum. Wie das aber ım 
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einzelnen vor sich geht, ist noch nicht ganz sichergestellt. Wenn man 
sieht, wie manchmal Gliakörnchenzellen halb in den perivaskulären 
Raum hineinragen, während um das Gefäß herum oft mehrere Reihen 
von Körnchenzellen durch schmale bindegewebige Septa getrennt 
liegen, möchte man daran denken, daß die Gliakörnchenzellen in den 
perivaskulären Raum wandern und dort allmählich von der Adven- 
titia umfaßt werden. Aber da man einer Körnchenzelle ihre meso- 
ddermale oder ektodermale Abstammung nicht ansehen kann, läßt 
sich ein soleher Vorgang nicht sicher feststellen, und andere Beob- 
achtungen sprechen mehr dafür, daß das Fett aus den ektodermalen 
Zellen wieder in veränderter Form in die Lymphe übergeführt und 
aus dieser von den mesodermalen Zellen aufgenommen wird. Man 
kann nämlich feststellen, daß sich überall dort, wo gliogene Körn- 
chenzellen im Nervengewebe liegen, zellige Elemente der Adventitia 
vergrößern, daß der vergrößerte Zelleib allmählich ein wabiges Aus- 
sehen erhält und die Zelle sich aus ihrem Verbande löst und zur 
Gitterzelle bzw. Körnchenzelle umwandelt, und daß auch gelegentlich 
makrophagische Elemente des Lymphraums den gleichen Entwick- 
lungsgang durchmachen. ‚Jedenfalls sehen wir schon hier ein Zu- 
sammenarbeiten ektodermaler und mesodermaler Zellen beim Abbau- 
prozeß des Nervengewebes. Erst wenn die Abräumung im vollen 
Gange ist, läßt sich bemerken, wie andere Gliaelemente Gliafasern 
bilden, und wie diese Neubildung von faseriger Glia dann immer 
weitere Fortschritte macht, bis schließlich das ganze Nervengewebe 
durch eine faserige Glianarbe ersetzt wird. Diesen ektodermalen 
Typus des Abbaus (SCHRÖDER) sehen wir bei sehr verschiedenerlei 
Prozessen, am typischsten in den Strangdegenerationen des Rücken- 
marks, bei der sog. lobären Sklerose und bei der Paralyse nach 
apoplektiformen Anfällen meist in herdartiger Beschränkung im Mark. 
Diese zweite Form des Abbaus ist nicht grundsätzlich von der ersten 
verschieden. So finden wir z. B. bei manchen Formen der Ence- 
phalitis Körnchenzellen beider Abstammung nebeneinander. 
(Gegenüber diesen, durch viele ältere und namentlich neuere 
Arbeiten (FARRAR, SCHRÖDER, MERZBACHER) genauer bekannt ge- 
wordenen Abbauprozessen stellen die im Vorhergehenden eingehend 
geschilderten, an die amöboiden Zellen gebundenen Degenerations- 
vorgänge eine dritte abweichende Gruppe dar. Auch hier zerfällt 
nervöses (sewebe, wenn auch in viel geringerem Grade und in zer- 
streuterer Weise als bei der vorigen Modifikation. Auch hier ver- 
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arbeitet die Glia die Zerfallsprodukte nervösen Gewebes, zum Teil 
auch bis zu lipoiden Stoffen in den Cystchen der amöboiden Zellen. 
Auch diese fettigen Stoffe scheinen nach ihrer neuerlichen Auflösung 
schließlich in die Zellen des Gefäßapparates zu gelangen. In anderen 
amöboiden Zellen aber bilden sich andere Stoffe, die Methylblau- 
granula. aus dem Plasma der Zellen, die dabei rasch dem Unter- 
gang verfallen. Sie scheinen verflüssigt zu werden und mit anderen 
pathologischen Beimischungen der Gewebsflüssigkeit in perivaskuläre 
Räume zu gelangen, von wo sie von den mesodermalen Zellen auf- 
genommen und in fettige Stoffe umgewandelt werden. Wir haben 
schon oben gesehen, daß es sich dabei, wenigstens zum größten 
Teile, um andersartige fettige Stoffe handelt als die, welche in den 
gliogenen Körnchenzellen bei stärkerem Markzerfall auftreten. 

Es ist nun eine wichtige Tatsache, daß die Bildung solcher 
amöboider Gliazellen und ihr Zerfall erhebliche Grade erreichen 
kann, ohne daß eine Faserbildung der Glia nebenhergeht oder nach- 
folgt. So sehen wir, wie bei der Dementia praecox, bei der Epilepsie 
und bei mancherlei anderen Krankheitsprozessen, bei denen wir 
während des stürmischen Fortschritts der Erkrankung massenhaft 
amöboide Zellen antreffen, eine Gliafaservermehrung in der Rinde 
gewöhnlich ausbleibt. Bei anderen Prozessen dagegen scheint von 
vornherein mit dem Auftreten amöboider Zellen auch eine Bildung 
pathologischer Gliafasern einzusetzen, so z. B. bei der Paralyse. Da 
die amöboiden Gliazellen rasch wieder verschwinden, die Gliafaser- 
bildung aber bleibt, so pflegen solche Krankheitszustände ganz ver- 
schiedene Bilder zu geben, wenn man sie in einem akuten Zustande 
oder in einem chronischen zur Untersuchung bekommt. Auch diese 
dritte Modifikation des Abbauvorganges (Typus der amöboiden Zellen) 
ist nicht prinzipiell von den vorausgegangenen verschieden und wir 
finden z. B. bei der progressiven Paralyse, bei den verschiedenen 
Formen der Meningomyelitis, in der Nachbarschaft von Erweichungs- 
herden und Tumoren amöboide Gliazellen neben gliogenen Körn- 
chenzellen. 

Aber nicht überall dort, wo nervöse Substanz zugrunde geht, 
lassen sich amöboide Zellen nachweisen. Sie scheinen nur bei stür- 
mischerem Zerfall aufzutreten und vielleicht auch da nicht unter 
allen Umständen. So muß es wohl noch andere Formen eines noch 
langsameren Abbaues geben. Wir finden nun ganz gewöhnlich bei 
chronisch degenerativen Prozessen und auch recht häufig neben den 
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amöboiden Zellen verschiedenartige Formen von Gliazellen, die mehr 
oder minder reichliche Mengen lipoider Produkte aufgestapelt haben. 
Diese liegen sehr häufig um den Kern herum, in anderen Fällen 
wieder in einem Sacke der Gliazellen, der durch Umwandlung einer 
ihrer Protoplasmafortsätze gebildet worden ist (Tafel XXVIII, Fig. 1.). 
Man findet auch Zellen, die zwei oder drei solcher Säcke aufweisen, 
während die übrigen Fortsätze zarte, verzweigte, protoplasmatische 
Strukturen darstellen oder auch Gliafasern gebildet haben. Zuweilen 
kommt es auch vor, daß sich solche Gliazellen völlig in kleine Fett- 
körnchenzellen umwandeln. Hier wird also manchmal sogar nur ein 
Teil der Gliazelle zur Fettaufspeicherung verwendet, während der 
übrige Teil anderen Funktionen erhalten bleibt. Regelmäßig findet 
man dann auch hier wieder die Zellen der Adventitia besonders 
reichlich mit Fett beladen, und gar nicht so selten kann man die 
Beobachtung machen, daß auch die Gliazellen in der Nachbarschaft 
der Gefäße viel reichlichere Fetteinlagerung zeigen, als etwas mehr 
abseits von denselben. | 

Mit der geringeren Intensität des Krankheitsvorganges wachsen 
natürlich auch die Schwierigkeiten, die Zusammenhänge zu verfolgen, 
also hier z. B. festzustellen, wie die lipoiden Substanzen in die Glia 
und in die Adventitialzellen gelangen. Es spricht aber vieles dafür, 
daß bei diesem vierten Abbautypus die vorhandenen Gliaelemente 
ausreichen, die durch den Zerfall des Nervenmaterials gebildeten 
Stoffe vorläufig aufzunehmen, um sie dann allmählich in die meso- 
dermalen Elemente abzugeben und daß keine besonderen Formen 
von Gliazellen gebildet werden. 

In allerdings sehr geringem Grade sehen wir diesen vierten 
Abbautypus wohl in jedem Gehirn des erwachsenen Menschen an- 
gedeutet, so dab es wahrscheinlich ist, daß Abbauvorgänge leichteren 
Grades in die physiologische Breite gehören. Wenn wir das Vor- 
handensein lipoider Stoffe in den Ganglienzellen, Gliazellen und 
Adventitialzellen als pathologisch ansehen wollten, dann würde es 
kein normales menschliches Gehirn geben. 

Neben den verschiedenen Typen des Abbauvorganges haben 
wir dann noch andere Erscheinungen kennen gelernt, die mehr oder 
minder von diesen unabhängig sind, so die Prozesse, bei welchen 
einfach basophile Produkte gebildet werden. Wir haben diesen 
Prozeß wohl anzusehen als eine eigenartige Form der Verflüssigung 
protoplasmatischer Zellsubstanzen, der sich von anderen ungemein 
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verbreiteten, aber einem Studium noch schwerer zugänglichen Ver- 
flüssigungsprozessen dadurch unterscheidet, daß er ein einfach baso- 
philes Produkt liefert, das wir zum Teil bis in die perivaskulären 
Räume verfolgen können, wo es offenbar aufgelöst wird, um wahr- 
scheinlich auch wieder in den Zellen der Gefäßwand, in fettige Stoffe 
umgewandelt, zu erscheinen. 

Dann haben wir einen besondersartigen Stoff noch in den 
metachromatisch basophilen Produkten kennen gelernt. Es ist wohl 
sicher, daß er mit dem Mark in Zusammenhang steht, wenn er sich 
auch erst als Einschluß von Gliazellen nachweisen läßt. Wir sahen, 
wie diese Stoffe sich besonders in den Gliazellen um die Gefäße 
herum ansammeln, dann in die adventitiellen Lymphscheiden ge- 
langen und dort in fettige Stoffe umgewandelt werden, und es mußte 
uns nur zweifelhaft bleiben, ob (diese Stoffe aus dem Zerfall von 
Markfasern hervorgehen oder vielleicht auch Störungen in der Er- 
nährung derselben ihre Entstehung verdanken. 

Schließlich haben wir dann gesehen, daß bei besonderen Krank- 
heitszuständen in grober Menge Stoffe auftreten, die die lipoiden 
Stoffe der Ganglienzellen bei dem gewöhnlichen Abbauvorgang ver- 
treten (amaurotische Idiotien), und Stoffe, welche eher in Beziehung 
zu den basophil metachromatischen zu stehen scheinen. Auch bei 
ihnen sehen wir, daß sie sich teils schon in Gliazellen, teils in Zellen 
der Gefäßwand in einfachere Fettstoffe umwandeln. Über die Natur 
einiger anderen Abbaustoffe haben wir wegen unzureichenden Unter- 
suchungsmaterials noch keine genügenden Aufschlüsse erhalten können. 

Nach all diesen Beobachtungen kann es wohl kaum mehr einem 
Zweifel unterliegen, «daß allerlei degenerative Produkte, die sich im 
Nervengewebe bilden, mit Hilfe sehr verschiedenartiger Formen von 
Gliazellen dem mesodermalen Gewebe zugeführt werden und schließ- 
lich dort als fettige Stoffe erscheinen. Während die Ausgangsstoffe, 
(diein den Ganglienzellen, Markscheiden, Gliazellen auftreten, mancherlei 
färberische und. damit wohl auch chemische Verschiedenheiten er- 
kennen lassen, werden sie einheitlicher, je näher sie den Gefäßen 
kommen. Damit werden uns jetzt auch mancherlei regressive Ver- 
änderungen an den Gliazellen viel besser verständlich. Die Zellen 
lassen degenerative Merkmale erkennen, wenn sie sich übermäßig 
mit solchen pathologischen Stoffen beladen haben und ihr kurzer 
Entwicklungsgang, nachdem ihre Aufgabe erfüllt ist, dem Ende zugeht. 
Es wird uns nun auch klar, warum so weitgehende Beziehungen 


zwischen den Ganglienzellenveränderungen, den Veränderungen an 
der Glia und an den Gefäßen nachweisbar sind, weil sie in so engen 
symbiotischen Beziehungen stehen, daß eine Schädigung der einen 
Umwandlungen der andern zur Folge haben muß. Wir können 
heute schon, wenn wir mit einer Untersuchungsmethode gewisse 
Veränderungen an einem der vorbezeichneten Elemente festgestellt 
haben, mit Sicherheit schließen, daß andere Methoden uns an den 
anderen Elementen ganz bestimmte Veränderungen zeigen werden. 
Damit ist uns ein besseres Verständnis mancher feineren patho- 
logischen Vorgänge im Zentralnervensystem gegeben. Denn wir 
wissen jetzt nicht nur, daß bestimmte Nervenzellenveränderungen 
mit bestimmten Veränderungen an der Glia einhergehen, sondern 
auch warum sie das tun. In dieser Arbeit ist nur ein kleiner Teil 
solcher Beziehungen behandelt worden. Es wird nicht schwierig 
sein, auch andere Veränderungen hier einzureihen. Das tritt, um 
nur noch ein Beispiel anzuführen, sehr deutlich hervor bei den Er- 
scheinungen, die man gewöhnlich unter dem Namen der Neurophagie 
zusammengefaßt hat und die in den letzten Jahren wiederholt ein- 
gsehender behandelt und zuletzt von MARINESCO besonders genau 
beschrieben worden sind. 

Wir sehen zunächst einmal eine auffällige Anhäufung gliöser 
Elemente um Ganglienzellen herum unter verschiedenen Umständen, 
bei älteren Leuten, im Gehirn von Phthisikern, bei mancherlei 
leichteren psychotischen Zuständen, ohne daß sich die Ganglienzellen 
wesentlich in ihrem Kern und ihrem Plasma verändert zeigen. Mit 
unserer Darstellung der gliösen Elemente läßt sich auch keine deut- 
liche Vergrößerung des Gliazelleibes und nichts von besonderen 
Granula in demselben nachweisen. Das läßt wohl den Schluß zu, 
daß es sich hier jedenfalls nicht um eine Neurophagie handelt, wenn 
wir uns auch über die Bedeutung dieser periganglionären Gliazellen- 
anhäufung zunächst noch keine bestimmte Vorstellung machen können. 

In anderen Fällen wieder sehen wir, wie um die Ganglien- 
zelle herumgelagerte Gliazellen, die aufs schwerste entartete und 
dem Anscheine nach in ihrer Substanz völlig umgewandelte Gang- 
lienzelle mit zarten hautartigen Ausbreitungen einhüllen. Man kann 
das besonders auch an verkalkten Ganglienzellen wahrnehmen. Auch 
hier finden sich wieder keine oder nur sehr wenige Granula im Zell- 
leib der Gliazelle. Darum dürfte es sich auch hier wieder nicht 
um neurophagische Vorgänge handeln, sondern um eine Art von 
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Totenladenbildung, um eine Abkapselung abgestorbener, für das 
Nervengewebe zum Fremdkörper gewordener Ganglienzelleiber (Tafel 
ANXIH Fig. 15): 

Schließlich finden wir dann Gliazellen von amöboidem Charakter 
mit fuchsinophilen Granula und lipoiden Körnchen um die Ganglien- 
zellen herumliegen, die selbst wesentliche Veränderungen ihrer Form 
und ihres Plasmas zeigen. Bald haben sich die Gliazellen in die 
Ganglienzelle eingebohrt, bald legt sich nur ein fingerförmiger pseudo- 
podienartiger Fortsatz des Zelleibes an die Ganglienzelle an. Sie 
selbst scheint sich aufzulösen. Hier allein dürfte es sich um eine 
echte Neurophagie handeln, indem die Gliazelle mit zur Verflüssigung 
der Ganglienzelle beiträgt und sich Stoffe assimiliert, die bei dieser 
Verflüssigung frei geworden sind. Diese echte Neurophagie selbst 
kann durch die Abweichungen in der Form der beteiligten Grlia- 
zellen und die Verschiedenheiten in den Veränderungen der Gang- 
lienzellen in sehr vielerlei Bildern auftreten. So finden wir also, 
daß bei genauerem Zusehen, das, was als Neurophagie bezeichnet 
wird, sich von ganz verschiedener Bedeutung erweist. 

Wenn ich nun das im vorausgehenden über die Abbauprozesse 
Gesagte, noch in eine schematische Übersicht zusammenstelle (p. 530), 
so kann es sich keineswegs um eine fertige Darstellung der Abbau- 
vorgänge im Nervengewebe handeln, sondern nur um eine vorläufige 
Skizze, die im einzelnen vielleicht noch Richtigstellungen erfahren 
wird und in vielem noch der Ausarbeitung bedarf. Weitere Forschungen 
werden noch mancherlei kaum berührtes oder gar nicht erwähntes 
hier einfügen können. Sie dürfte aber trotz aller Unfertigkeit und 
Unvollständigkeit doch von Vorteil sein, um sich leichter zurecht zu 
finden, Lücken, die der Ausfüllung bedürfen, besser zu ersehen 
und die Nachprüfung zu erleichtern. 


10. Ergebnisse dieser Untersuchungen und Grenzen ihrer 
Leistungsfähigkeit. 


In der vorausgegangenen Darlegung sind mancherlei Verände- 
rungen, welche sich in akuten Erkrankungszuständen des zentralen 
Nervensystems finden ließen, beschrieben und ihre Erklärung ver- 
sucht worden. Die Beobachtungen sind an so vielerlei Material ge- 
sammelt und bei so zahlreichen Nachuntersuchungen mit verschiedenen 
Methoden bestätigt worden, daß sie als feststehend betrachtet werden 
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Skizze der Abbauerscheinungen 











Färberische Eigentümlich- 
keiten des besonderen 
pathologischen Stoffes in 
den nervösen Elementen 


Formen des Abbaues | Vorkommen | Präprodukte 








I. Abbau- 
erscheinungen an 
den Ganglienzellen. 





I 
I 


l. Granuläre De- | 
generation des | 
Zellplasmas. | 
a) Fettige Entartung | Sehr verbreitet. Fuchsinophile-+ gelbliche Pigmentierung. 
der Ganglienzellen | Typus: senile Granula | Bräunung bis Schwärzung 
Demenz ‚nach Chromosmium. Schar- 
| lach. Karbolfuchsin- 
| methylenblau. WEIGERT- 
' sche Markscheiden- 
| 





färbungen. WEIGERTsche 
| Fibrinfärbung. 

| — MAY-GRÜNWALD, EHR- 
' LicHsches Hämatoxylin 
| 


a) Grobkörnig-fettige | Senile Demenz, MitMannscher Wie la. Fettkörner 
Entartung Arteriosklerose, Färbung sehr groß, zeigen im Chrom- 
Herderkrank- dunkelblau, mit| osmiumpräparat die Form 

ungen, Encepha- |BIELSCHOWSKY lipoider Cystchen 

litis braunschwarz. 
| + Lithionkar- 
min, EHRLICHS 
ı Hämatoxylin. 
— Scharlach, 
Osmium nach 
Chromierung 





b) Granuladeramau-| Amaurotische | Fuchsinophile| + MAY-GRÜNWALD, 
rotischen Idiotien Idiotien Granula? WEIGERTsche Markschei- 
denfärbung, EHRLICHsches 
Hämatoxylin. 
— Osmium nach Chromie- 
rung, Scharlach. Bei der 
SPIELMEYERschen Form 
leichte Pigmentierung, bei 
der Tay-SacHsschen fehlt 
| diese fast ganz 





am Nervengewebe. 
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Färberische Eigentümlichkeiten 
des besonderen pathologischen Stoffes 








in den Grliazellen 





lübenso. Daneben in 
frischeren Erkrankungs- 
zuständen auch fuchsino- 
phile Granula. Bei rasch. 
fortschreitenderErkrankung 
auch wie Id 


Wie la 





Zum kleineren Teile wie in 
den Ganglienzellen, zum grö- 
ßeren Teile + Scharlach, 
Osmium nach Chromie- | 
rung, Karbolfuchsin- 


methylenblau 





in den mesodermalen] Bemerkungen 


in den 5 
perivaskulären an 
Ränmen wand, Se emente, 
1a 


Krankheits- 
zuständen daneben 
fuchsinophile 
Körperchen 


_ | Wie la 


— —+- Scharlach, 

Osmium nach Ohro- 

mierung, Karbol- 

[nchsin methylen- 
blau 





| 
— Wie in den Glia- — 
zellen, bei frischeren 








Formen des Abbaues| Vorkommen Präprodukte 





c) Fuchsinophile Verbreitet bei 
Granula (degenera- [akuten Prozessen 
tiver Art) und hier z. T. mit 

ld zusammen- 
fallend und bei | 
chronisch degene- 

rativen Prozessen 


(vielleicht han- 
delt es dabei um | 
verschiedene 
Dinge) 


d) Granula Verbreitet bei 
der schweren Zell- |akuten Prozessen 
erkrankung NIsSsLs 


2. Verflüssi- 
gungsprozesse 
des Zellplasmas. 


a) Einfache basophile| Verbreitet bei | -— 
Stoffe akuten Prozessen 


b) Zahlreiche Ver- | Sehr verbreitet | — 
flüssigungsprozesse, | bei akuten und | 
bei welchen beson- |chronisc hen Pro-) 
dere, bis jetzt dar- zessen 
stellbare Produkte 

nicht gebildet 


werden | 








Färberische Eigentümlich- 
keiten des besonderen 
pathologischen Stoffes in 
den nervösen Elementen 


+ S-Fuchsinlichtgrün, 

‚ Hämatoxylinfärbung Me- 

| thode VII, 

— Scharlach, Osmium nach 

Chromierung, MAY-GRÜN- 
WALD 





Offenbar raschem Wechsel 

in dem Verhalten zu ver- 

schiedenen Farbstoffen 

| unterworfen 

| + basische Anilinfarben, 

' 8-Fuchsinlichtgrün, 

Fibrinfärbung (aber nur 
vorübergehend). 

— MAY-GRÜNWALD, 

Scharlach, Osmium nach 

Chromierung 





‚+ Basische Anilinfarben 
ohne ausgesprochene Meta- 
chromasie 
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Färberische Eigentümlichkeiten 
des besonderen pathologischen Stoffes 








in den mesodermalen] Bemerkungen 


in den . rma 
ae lizzelien perivaskulären ee 
Räumen wand, Blutelemente, 

Pia 





Bei den chronisch degene- | Bei den akuten |Bei denakuten wield —_ 
rativen Prozessen oft ohne wie 1d 
Granula 
Bei den akuten wie 1d 





Amöboide Gliazellen mit | Mit S-Fuchsin- |Mit Scharlach, Os-| Stellt wohl 
fuchsinophilen Granulaund lichtgrün, mit miumnach Chromie-| schon einen 
Fetteystchen. Methyl- | MALLorYschem |rung färbbare Stoffe| eigenartigen 





blaugranula, fibrinoide Gra- Hämatoxylin, | Verflüssigungs- 
nula, Füllkörperchen |Manxnsscher Lö-| prozeß des Zell- 
sung (Methyl- plasmas dar 


blau), der Fibrin- 
methode färbbare 
Produkte. De 
generierte amö- | 
boide Gliazellen | 
| 
| 


Wie Id und auch andere | Wie Id und ein- | Wie 1d — 


(Grliazellformen mit einfach | fach basophile 
basophilen Einschlüssen Produkte 


Wie bei la und 1d Wie beilau.1d Wie bei la und 1d| Man vergleiche 
als Beispiel das 
über den 
Schwund der 
| Protoplasma- 
fortsätze bei 
der fettigen De- 
generation (Gie- 








AVrto 
sag be 








Formen des Abbaues]| Vorkommen 


II. Abbau- 
erscheinungen an 
den Markfasern u. 
Achsenzylindern. 


a) Schollenzerfall der | Sehr verbreitet. 
Markscheiden, Erz-| Typus: Strang- 
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dürfen. Nicht mit der gleichen Bestimmtheit läßt sich behaupten, 
daß auch die Schlüsse, die aus ihnen gezogen worden sind, überall 
und in allen Einzelheiten das Richtige treffen. Denn so ausgedehnt 
auch das Untersuchungsmaterial ist, aus dem sie abgeleitet worden 
sind, es sind immer noch empfindliche Lücken gewesen, die erst 
durch weitere Untersuchungen hätten ausgefüllt werden können, und 
über die einstweilen die Erklärung eine Brücke schlagen mußte. 
Auch sind einzelne Beobachtungen übrig geblieben, die sich nicht 
zwanglos in die den Befunden gegebene Erklärung einfügen ließen. 
So wird vielleicht eine noch genauere Verfolgung der Vorgänge nach 
einzelnen Richtungen eine Änderung ihrer Beurteilung nötig machen. 
Aber auch wenn eine bessere Erkenntnis mancherlei Einzelheiten an 
der Darstellung zu berücksichtigen haben wird — daß uns diese 
Untersuchungen wesentliche Fortschritte in dem Verständnis patho- 
logischer Vorgänge innerhalb des Zentralnervensystems bringen, ist 
ganz gewiß. 

Zunächst zeigen sie uns ungemein deutlich tiefgreifende Ge- 
websveränderungen in einer großen Anzahl von Krankheiten, bei 
welcher wir bisher keine oder nur sehr unbestimmte und schwer zu 
beurteilende pathologische Befunde erheben konnten. Am besten 
läßt sich dies an einem Beispiel zeigen. Wenn wir das Bild 20 auf 
Tafel XXIX betrachten, so fällt die Schwere der Gewebsveränderungen 
gegenüber dem normalen Rückenmark sofort in die Augen. Ehe ich 
solche Bilder dargestellt habe, habe ich Schnitte des gleichen Rücken- 
marks vor mir gehabt, die mit der WEIGERTschen Markscheiden- 
und Gliamethode und nach Nısst gefärbt waren. Sah man die 
Markscheidenpräparate etwas genauer an, so bemerkte man, daß die 
einzelnen Markfasern in der weißen Substanz etwas weiter als im 
normalen Rückenmark voneinander abgerückt waren. Was das für 
einen Grund hatte, war nicht zu verstehen. Im Gliafaserpräparat 
war die geringe Menge der Fasern in der Randschicht und in der 
ganzen weißen und grauen Substanz auffällig. Man mußte daran 
denken, daß es sich um eine mangelhafte Färbung handelte, jeden- 
falls konnte man auch mit diesem Befund nicht viel anfangen. Im 
NıssL-Präparat zeigten sich die Ganglienzellen stark verfettet, z. T. 
klein, birnenförmig. Die Gliakerne waren auffallend klein, dunkel, 
oft mit kleinen Protoplasmaleibern umgeben und von Häufchen grün- 
lichen Pigments umlagert. Aber was hatte das für eine pathologische 
Bedeutung? Auf Grund dieser Präparate ließen sich die Verände- 
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rungen im Rückenmark nur unterbringen unter jene pathologischen 
Befunde, die sich im kranken Nervengewebe so oft erheben lassen, 
unsere Erkenntnis aber so wenig fördern, weil sie zu unbestimmt 
und uncharakteristisch sind und deshalb auch schwer gegenüber 
anderen Veränderungen abgegrenzt werden können. Jetzt sehen wir 
über den ganzen Rückenmarksquerschnitt ausgebreitete, scharf ge- 
kennzeichnete Abweichungen. Wir können erkennen, warum die 
Markfasern der weißen Substanz voneinander abgerückt erscheinen: 
weil sich große amöboide Gliazellen dazwischen geschoben haben. 
Wir erkennen auch, warum die Gliafasern so spärlich sind: weil sich 
amöboide Gliazellen und Füllkörperchen gebildet haben, mit deren 
Entstehung die Gliafasern in mehr oder minder großer Anzahl der 
Auflösung verfallen. Wir finden die Ganglienzellen nicht nur fettig 
entartet, sondern auch vielfach ihrer Protoplasmafortsätze beraubt 
und an ihren Endapparaten geschädigt. An Stelle der feinen nervösen 
Strukturen der grauen Substanz ist für die nervöse Leistung wert- 
loses Gewebe getreten: amöboide Zellen und Füllkörperchen. Das 
sanze Rückenmark ist in seiner nervösen Masse enorm atrophiert, 
an nutzlosem Ersatz- und Fülimaterial enorm hypertrophiert. Mit 
dieser Erkenntnis fällt aber auch ein besseres Licht auf den ganzen 
Krankheitsvorgang. 

Ungemein schwere Symptome und Krankheitsbilder, zu deren 
anatomischer Begründung bisher nur dürftige Befunde beizubringen 
waren, erscheinen uns nunmehr in einem weiter gehenden Grade 
anatomisch verständlich: der Status epilepticus, schwere paralytische 
Anfälle, schwere Infektions- und Intoxikationsdelirien, katatonische 
Erregungszustände Wer noch nicht über Zweifel hinwegkommen 
konnte, ob es sich denn wirklich bei der Dementia praecox, der Epıi- 
lepsie um Krankheiten handelt, die mit schweren organischen Ver- 
änderungen in der Hirnrinde einhergehen, wird jetzt leicht seine 
Zweifel beseitigen können. Bei anderen akuten Erkrankungen, bei 
welchen wir bisher schon pathologische Veränderungen kannten, 
zeigen sie uns dieselben noch deutlicher. Dies tritt uns auch be- 
sonders vor Augen, wenn wir experimentelle Reihen subakuter maxi- 
maler Vergiftungen, die mit neuen Untersuchungsmethoden bearbeitet 
sind, den schon früher mit der NısstLmethode gewonnenen Ergeb- 
nissen gegenüberstellen. 

Mit der Handhabe, die pathologischen Veränderungen schärfer 
und deutlicher darzustellen, ergibt sich dann natürlich auch die Mög- 
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lichkeit, ihre Verbreitung im Zentralnervensystem besser zu studieren. 
Dabei sind manche Ergebnisse sehr überraschend. 

Allerdings stoßen wir auch bald auf Grenzen der Leistungs- 
fähigkeit. Die amöboiden Zellen sind kurzlebige Gebilde, und sie 
selbst und die meisten der pathologischen Stoffe, welche sich im 
Nervengewebe bilden, verschwinden in verhältnismäßig kurzer Zeit 
wieder aus demselben. Wenn z. B. ein Sturm katatonischer Ver- 
änderungen die Hirnrinde durchfegt hat, ist bald nichts mehr von 
eigenartigen Gliazellen und pathologischen Granula zu sehen, abge- 
sehen von Anhäufungen lipoider Stoffe in Ganglien- und Gliazellen 
und in den Zellen der Gefäßwand, die viel langsamer wieder be- 
seitigt werden. Die Spuren, die er sonst an Nervenzellen und Glia 
zurückgelassen hat, sind auch nach Anwendung der neuen Unter- 
suchungsmethoden wieder viel unbestimmter und schwerer darzu- 
stellen und zu deuten. So erhalten wir von derselben Krankkeit 
recht verschiedene Bilder, wenn wir akute Zustände und chronische 
untersuchen, und bekommen dagegen Befunde von weitgehender 
Übereinstimmung bei ganz verschiedenen Krankheiten, wenn es sich 
nur um gleich schwere Krankheitsvorgänge handelt. In einem 
Schnitte eines schweren Intoxikationsdelirs von Delirium acutumartigem 
Charakter sehen wir sehr ähnliche Veränderungen wie in einer an 
einer schweren Erregung gestorbenen Katatonie. Daraus ergibt sich, 
daß sich einer differentialdiagnostischen Verwertung der Befunde 
mancherlei Schwierigkeiten entgegenstellen. Wollte man daraus 
schließen, daß der Krankheitsprozeß in den beiden erwähnten Fällen 
der gleiche sei, so wäre das sicher unrichtig. Wir stellen eben nur 
die Abbauerscheinungen dar. Auch am Rückenmark ergeben sich, 
wenn wir nur die Körnchenzellen färben. ganz verschiedenartige Be- 
funde, wenn es sich um eine rasch fortschreitende oder chronische 
oder stationär gewordene Tabes handelt, und an den Körnchenzellen 
im Hinterstrang allein können wir noch nicht unterscheiden, ob es 
sich um eine Tabes oder um eine aufsteigende Hinterstrangserkrankung 
nach Querschnittsläsion des Rückenmarks handelt. Der Unterschied 
zwischen diesen beiden Erkrankungsprozessen beruht in der ver- 
schiedenen Ausbreitung, in der Beteiligung verschiedener Systeme 
des Rückenmarks, in dem, was schließlich zerstört wird und was un- 
versehrt bleibt. Die Ausbreitung akuter Veränderungen in der Hirn- 
rinde können wir jetzt bei geeigneten Fällen besser studieren als 
vordem, weil sie uns deutlicher dargestellt werden. Die endlichen 
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Ausfälle aber sind in der Hirnrinde heute noch viel schwerer fest- 
zustellen als im Rückenmark, z. T. wohl überhaupt noch nicht nach- 
weisbar. So kommt es auch, daß wir bei manchen Krankheits- 
prozessen ganz auffällige Veränderungen während eines akuten Zu- 
standes sehen, dab uns aber die im chronisch gewordenen Zustande 
übrig gebliebenen Veränderungen viel unbedeutender erscheinen, und 
daß wir ihnen oft ganz ratlos gegenüberstehen. So ist die Hilfe, 
welche diese Untersuchungen unseren differentialdiagnostischen Be- 
strebungen leisten können, jedenfalls noch eine beschränkte. 
Zunächst dürfte uns aber schon das Vorkommen zahlreicher amö- 
boider Zellen in einzelnen Fällen einen wichtigen Anhaltspunkt für die 
Diagnose geben. Wir finden z. B., daß bei einzelnen, in schwerster 
Erregung verstorbenen Kranken die Bildung jeder Form von amö- 
boiden Zellen ausgeblieben ist, während sie in anderen in reichlichster 
Menge nachzuweisen sind. Man muß wohl annehmen, daß es sich 
dabei um verschiedenartige Krankheitsprozesse handelt. Schon heute 
scheint es mir wahrscheinlich, daß solche Fälle, in welchen sich reich- 
lich amöboide Zellen finden, ohne daß gleichzeitig eine sehr schwere 
körperliche Erkrankung bestanden hat, die erfahrungsgemäß auch die 
Bildung amöboider Gliazellen im Nervensystem anregen kann, nicht 
zur Manie gehören, und daß das Fehlen aller amöboider Gliazellen 
in einer mit schwerer Erregung einhergegangenen Psychose gegen 
eine Dementia praecox sprechen dürfte. In den Stadtasylen beobachtet 
man ja recht häufig solche akute schwere Erregungszustände, bei 
welchen eine klinische Differentialdiagnose bis zum Tode kaum mög- 
lich war. Daß das Vorhandensein reichlicher amöboider Gliazellen 
in solchen Fällen eine Dementia praecox, ihr Fehlen ein manisch- 
depressives Irresein beweise, will ich schon um deswillen nicht be- 
haupten, weil wohl manche Fälle, bei welchen wir uns heute um 
die Differentialdiagnose zwischen den beiden Krankheiten bemühen, 
init dem weiteren Fortschreiten psychiatrischer Erkenntnisse weder 
bei der einen noch bei der anderen ihren Platz finden dürften. 
Wenn es dann weiter auch den Anschein hat, daß die Form 
der amöboiden Gliazellen mehr von der Schwere des Krankheits- 
zustandes, als von der Art der Krankheit abhängt, so werden sich 
doch vielleicht daraus bei weiterer Nachforschung und besserer Sichtung 
der Befunde auch differentialdiagnostische Anhaltspunkte gewinnen 
lassen. So habe ich beim Status epileptieus niemals dieselben runden 
amöboiden Zellen in der Rinde angetroffen, wie sie z. B. beim Status 
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paralyticus oder bei schweren Infektionsdelirien gewöhnlich sind. Bei 
diesen Formen selbst bedürfen wir ja kaum einer histologischen 
Untersuchung zur Sicherung der Diagnose, wohl aber deutet diese 
Beobachtung auf eine Möglichkeit differentialdiagnostischer Verwertung 
bei anderen Fällen. 

Manche Krankheitsformen scheinen dann auch durch Abbau- 
produkte besonderer Art gekennzeichnet. Ihre Zahl ist zwar bisher noch 
recht klein, doch sind wir auch noch ganz in den Anfängen der Arbeit. 

Interessant ist jedenfalls auch noch ein anderes Ergebnis. Wir 
sehen aus dem Verhalten der Glia, daß viele degenerative Krank- 
heitsprozesse einen starken Wechsel in der Stärke des Fortschreitens 
unterworfen sind, daß sie bald nur langsam fortschreiten, bald stark 
anschwellen, bald stationär werden. Bei der Untersuchung eines 
größeren anatomischen Materials habe ich mir wenigstens hierüber 
andere Ansichten bilden müssen, als ich sıe vorher, durch die klinische 
Beobachtung allein gewonnen hatte. 

Von größerer Bedeutung dürfte dann wieder der Fortschritt 
in unseren allgemeinen pathologischen Erkenntnissen sein. Aufs 
deutlichste wird jetzt klar, daß die Neuroglia noch andere Zwecke 
zu erfüllen hat als die einer Stützsubstanz des zentralen Nerven- 
gewebes. Ein ganzer Formenkreis pathologischer Gliaelemente ist 
dieser Aufgabe entzogen. Er räumt auf, beseitigt die Abfallstoffe 
und hilft sie in die Lymphbahnen abführen. Unter gewissen Um- 
ständen erlangt die amöboide Glia, welche diese Aufgabe zu erfüllen 
hat, gleichsam das Übergewicht über die faserbildende Stützsubstanz, 
die selbst zu mehr oder minder großem Teile zerfällt. Eine ganz 
ungemein reiche Mannigfaltigkeit gliöser Zellformen lernen wir kennen 
und ihre Bedeutung einigermaßen verstehen. So können wir tiefer 
in das pathologische Geschehen in der Hirnrinde und das Wesen 
der Krankheitsvorgänge hineinsehen. 

Wir haben dann auch einzelne, freilich noch einer Nachprüfung 
bedürftige Beobachtungen machen können, welche anzudeuten scheinen, 
daß die Glia nicht nur beim Zerfall untergehenden Nervengewebes, 
sondern auch bei Störungen in den Ernährungsvorgängen beteiligt 
ist. Damit würden sich noch weitere Aussichten eröffnen, durch 
das Studium ihrer Veränderungen in ein besseres Verständnis mancher 
pathologischen Prozesse einzudringen. 

Mit dem Nachweis sehr verschiedenartiger Stoffe im patho- 
logischen Nervengewebe muß aber allmählich auch der Versuch einer 
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Zusammenarbeit mit einer Chemie des pathologischen Gehirns, wie 
sie von WLASSAK und REICH schon mit der des normalen versucht 
worden ist, Aussicht auf Erfolg versprechen. Denn da solche patho- 
logische Stoffe bei einigen Krankheitszuständen in ganz außerordent- 
licher Menge im Gehirn anzutreffen sind, dürfte es keine unüber- 
steiglichen Schwierigkeiten geben, sie zu extrahieren, zu isolieren 
und ihre Zusammensetzung genauer zu erforschen. Dadurch würden 
wir dann dem Verständnis der Krankheiten noch um ein weiteres 
Stück näher kommen. 


11. REICHARDTS Hirnwägungen und kritische Bemerkungen 
über die pathologische Histologie des Zentralnervensystems. 


In mehreren Arbeiten der letzten Jahre, die im übrigen das 
Hirngewicht behandeln, hat sich REICHARDT auch mit der Unzu- 
länglichkeit der gegenwärtigen histopathologischen Untersuchungs- 
methoden des Gehirns und damit im Zusammenhange mit meinen 
Arbeiten beschäftigt. Es liegt mir nun daran, gerade hier auf seine 
Ausstellungen einzugehen, weil seine Untersuchungen über das Hirn- 
gewicht und die Hirnmaterie mancherlei Berührungspunkte haben 
mit den akuten Veränderungen des Nervengewebes, die im vor- 
stehenden eingehend behandelt worden sind und weil sich dabei 
(Gelegenheit gibt, die Brauchbarkeit der pathologischen Histologie 
auf einigen spezielleren Gebieten noch etwas eingehender zu erörtern. 

Als Beweis für die gedrückte Stimmung, die nach der Be- 
geisterung im letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts sich gegen- 
wärtig der Pathologen des Zentralnervensystems bemächtigt hätte, 
führt REICHARDT einen einleitenden Satz meines Autoreferates „Über 
den Abbau des Nervengewebes“ an, in dessen weiterer Ausführung 
über Untersuchungen berichtet wird, die eben jene Mängel teilweise 
beheben und weitere Fortschritte ermöglichen sollen. Es scheint 
mir nun, daß gerade auf den dort vorgezeichneten Wegen die patho- 
logische Anatomie (dasselbe festzustellen vermag, was REICHARDT 
in seiner Abhandlung über die Hirnmaterie als einen Erkenntnis- 
fortschritt darstellt, den allein die physikalische Hirnuntersuchung 
bringen konnte, und zwar nach mancher Richtung hin noch viel mehr 
ins einzelne gehend und damit auch viel exakter, als das je mit der 
Wage ohne Chemie möglich sein dürfte. 
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Schon in dem oben erwähnten Vortrage habe ich kurz darauf 
hingewiesen, daß wir bei gewissen akuten Krankheitszuständen des 
Zentralnervensystems eine solche Menge eigenartig gewucherter Glia- 
zellen und besonderer pathologischer Produkte im Gewebe antreffen, 
daß bei dem noch jedenfalls geringen Ausfall und der oft gleichzeitig 
nachweisbaren (uellung vieler nervöser Strukturen eine Anschwellung 
des Gehirns zustande kommen (dürfte, wie das von den Franzosen 
schon für die akuten Stadien der Paralyse früher behauptet worden 
ist. Was ich dort nur flüchtig andeuten konnte, im einzelnen damals 
auch noch weiterer Nachprüfung bedürftig schien, ist nun in der 
vorliegenden Arbeit weiter ausgeführt. 

Die Ergebnisse der REICHARDTSchen exakten Hirnwägungen 
werden also durch die anatomische Untersuchung bestätigt und geben 
ihrerseits wieder eine erfreuliche Ergänzung und Bestätigung ana- 
tomischer Untersuchungen durch eine ganz andere Forschungsmethode. 
Während aber REICHARDT eine Zahl erhält, die uns wohl einen 
Ausdruck einer bedeutsamen Veränderung des Gehirns, in ganz 
frischen Fällen, wohl auch des Grades derselben gibt, zu deren Er- 
klärung jedoch die physikalische Hirnuntersuchung bis jetzt kaum 
etwas anderes heranziehen kann als Hypothesen, vor welchen REICHARDT 
in der pathologischen Histologie so sehr warnt, sehen wir im Mikro- 
skop, daß die Gewichtsvermehrung sich im einzelnen Falle aus sehr 
verschiedenen Bestandteilen zusammensetzt, veränderten alten und 
hinzugekommenen neuen Elementen, aus geformten und ungeformten 
Bestandteilen, aus Stoffen von ganz abweichendem morphologischen 
und färberischen Verhalten und deshalb auch von verschiedener 
chemischer Beschaffenheit. Wir können auch manche Beziehungen 
dieser pathologischen Bildungen zu den normalen Strukturen er- 
kennen. ‚Ja, wir vermögen in einzelnen Fällen festzustellen, daß 
neben einer solchen Produktion reichlicherer und größerer patho- 
logischer Elemente und einer Ablagerung von Stoffen, welche das 
Hirngewicht vermehren müssen, nervöse Strukturen in geringerer 
und größerer Zahl zugrunde gegangen sind, daß sich also das schlieb- 
liche Hirngewicht aus einer Verminderung von normalen und einer 
Vermehrung von pathologischen Gewebsbestandteilen zusammensetzen 
muß. Damit eröffnet sich aber eine tiefere Einsicht in die krank- 
haften Veränderungen des Nervengewebes. Wenn ich also auch 
zugebe, daß es von großem Interesse sein mag, auch einen zahlen- 
mäßigen Ausdruck für die Veränderungen des Gehirns zu haben, 
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so meine ich doch, daß der ReEıcHArDTschen Methode auf diesem 
(sebiete keine größere Leistungsfähigkeit zukommt als der patho- 
logischen Histologie des Gehirns. 

Was hier im allgemeinen dargelegt ist, soll noch durch einige 
besondere Beispiele näher erläutert werden. 

Bei den Überlegungen, welche den Anlaß zu diesen Unter- 
suchungen gegeben haben, spielte einer jener seltenen und immer 
überraschenden Fälle eine Rolle, von denen auch REICHARDT spricht, 
der eines stuporösen Katatonikers, welcher ohne irgend welche An- 
zeichen einer Erkrankung körperlicher Organe plötzlich tot zu Boden 
sefallen war. Nachdem die Leichenuntersuchung keinerlei Ursache 
für das rasche Ende ergeben hatte, lag es nahe. Veränderungen des 
Gehirns dafür verantwortlich zu machen. Bei der äuberlichen Be- 
trachtung war an ihm nichts auffallendes zu bemerken gewesen. 
Jedenfalls war es ohne Hyperämie, ohne das geringste Ödem, im 
Gegenteil war die Hirnsubstanz abnorm trocken, ohne Hydrocephalus, 
ohne jede Exsudation. Aber auch die Untersuchung mit den damals 
bekannten Methoden ergab keine Befunde, die den plötzlichen Tod 
erklärten. Jedenfalls war nichts von entzündlichen Vorgängen, nichts 
von Gliose und nichts von jenen Veränderungen nachzuweisen, die 
dem pathologischen Anatomen so geläufig sind, wenn es sich um 
die Vergrößerung von Organen handelt. Manche scheinbare kleine 
Abweichungen vom Normalen blieben in ihrer Bedeutung unver- 
ständlich. 

Der Mangel entsprechender Befunde ließ sich aber auch auf 
einem anderen Wege erklären als dadurch, daß sich etwa das Zell- 
plasma dieses Hirns in ein ganz andersartiges, sagen wir mit REICHARDT 
etwa pflanzenähnliches, jedenfalls mikroskopisch nicht unterscheid- 
bares umgewandelt hätte. Es war viel näherliegend, anzunehmen, 
daß die angewandten Untersuchungsmethoden nicht ausreichten, tat- 
sächlich vorhandene pathologische Veränderungen zu erkennen. Wer 
sich einmal klar gemacht hat, wie viele Strukturen des so ungeheuer 
verwickelten Baues des Gehirns wir heute nur mühsam, unsicher, 
gelegentlich einmal unter ganz besonderen Bedingungen darzustellen 
vermögen, wird ohne weiteres zugeben müssen, daß es auch einen 
Hirntod geben kann, dessen anatomische Ursachen sich jetzt noch 
nicht feststellen lassen und wird sich bemühen müssen, seine Unter- 
suchungsmethoden zu verbessern. So habe ich das interessante Ge- 
hirn immer von neuem vorgenommen und an ihm die Methoden 
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versucht, die zunächst bei gröberen Hirnveränderungen ausprobiert 
worden waren. Jetzt zeigt sich, daß in der Hirnrinde sehr tief- 
greifende Störungen nachzuweisen sind, morphologischer und qualita- 
tiver Art. Verschiedene Abbildungen dieser Arbeit stammen von 
diesem Falle. Die pathologische Histologie hat ihm also etwas von 
dem Rätselhaften genommen. 

Nun wendet sich REICHARDT gegen die Deutung dieser Be- 
funde als Abbauerscheinungen. Die Ergebnisse seiner Gehirnwägungen 
sprechen gegen eine solche Erklärung. Er will aber zufrieden sein, 
wenn sie im Sinne einer anderen Mischung des Protoplasmas aufge- 
faßt werden. Tatsächlich sind in diesem Gehirn keine degenerie- 
renden Achsenzylinder festgestellt worden. Auch ein Ausfall von 
Zellen hat sich nicht nachweisen lassen. Trotzdem bin ich der Mei- 
nung, dab die hier beobachteten Veränderungen mit unter die Ab- 
bauerscheinungen im allgemeinen gerechnet werden müssen. Der 
Zerfall des Nervengewebes, besonders der akute, geht, wie die vor- 
liegenden Untersuchungen gezeigt haben, nicht etwa in der Weise 
vor sich, daß Teil um Teil des nervösen (Gewebes spurlos verschwindet. 
Ganz zweifellos spielen, namentlich bei den akuten Prozessen, Ver- 
Hüssigungsvorgänge eine erhebliche Rolle. Diesen geht sehr häufig 
eine mehr oder minder starke Anschwellung der protoplasmatischen 
Strukturen oft mit stofflichen Veränderungen des Plasmas voraus. 
Die Glia zeigt stürmische reaktive Veränderungen, die zu einer 
starken Anschwellung der gliösen Elemente und zu einem Zerfall 
vieler derselben führt. Durch die Auflösung nervöser Gewebsbe- 
standteile und degenerierter Gliazellen in der Flüssigkeit, welche 
das Nervengewebe durchtränkt, muß dieselbe verändert werden. Im 
mikroskopischen Bilde kann auch dies dargestellt werden, wenn 
durch die Fixierungsmittel pathologische Bestandteile der Gewebs- 
flüssigkeit ausgefällt, in unlösbare Produkte übergeführt und durch 
Färbungen anschaulich gemacht werden. Solche Produkte haben wir 
in größerer Anzahl kennen gelernt. Der Abbau des Nervengewebes 
geht also tatsächlich einher mit mannigfachen Veränderungen in der 
Mischung der verschiedenen protoplasmatischen Bildungen und der 
Gewebsflüssigkeit und der größte Teil der vorausgegangenen Dar- 
legungen beschäftigt sich, um schließlich wieder einen REICHARDT- 
schen Ausdruck zu gebrauchen, mit Art- und Mischungsveränderungen 
des Protoplasmas oder, besser gesagt, der Gewebsstrukturen. 
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Ich glaube nun, daß es auch solche Gewebsveränderungen gibt, 
bei denen es sich um in der REICHARDTschen Anschauungsweise zu 
sprechen, im wesentlichen nur um qualitative Veränderungen des 
Plasmas ohne Abbauerscheinungen handelt. Ich sehe solche beson- 
ders in den Gewebsbildern, die man bei manchen leichteren Psychosen 
nach Infektionskrankheiten (nicht bei den schweren infektiösen Deli- 
rien) beobachtet, wo uns eine Schwellung der nervösen Elemente in 
der Form der akuten Zellveränderung NıssLs oder der trüben 
Schwellung anderer Autoren, aber kein Anzeichen eines Zerfalls 
nervöser Strukturen begegnet. Man braucht nur Zellen aus einer 
bestimmten Stelle der Hirnrinde von solchen Infektionspsychosen zu 
photographieren und mit gleich vergrößerten entsprechenden Stellen 
aus der normalen Hirnrinde zu vergleichen, um sich zu überzeugen, 
in welch bedeutendem Grade die akute Zellveränderung das Volum 
der Ganglienzellen vergrößern kann. Mit dieser Anschwellung der 
Ganglienzellen sind auch stoffliche Veränderungen in derselben vor 
sich gegangen. Die auffälligste derselben macht sich in einem 
Schwund der Nısst-Schollen bemerkbar. Hier finden wir nun aber 
daneben keine amöboiden Gliazellen und keine von den Stoffen, die 
wir oben kennen gelernt und mit dem Zerfall des Nervengewebes 
in Zusammenhang gebracht haben. In dem erwähnten Fall von 
Dementia praecox dagegen waren amöboide Gliazellen reichlich vor- 
handen, besonders Zellen mit fibrinoiden Granula fanden sich in 
außerordentlicher Menge, und ich glaube, daß aus Gründen, die oben 
ausführlich dargelegt worden sind, diese Bildungen mit dem Zerfall 
von Nervengewebe im Zusammenhang gebracht werden müssen und 
als Abbauerscheinungen aufzufassen sind, wenn wir auch im vor- 
liegenden Falle nur die ersten Anfänge davon vor Augen haben, weil 
der Tod ihre weitere Entwicklung abgeschnitten hatte. 

Gerade aber darin zeigt sich meines Erachtens auch wieder 
eine Überlegenheit der histologischen Untersuchungen über die Hirn- 
wägungen, daß wir mit ihrer Hilfe verschiedenartige Prozesse aus- 
einanderhalten können, die die Wage niemals zu trennen vermögen 
wird. 

Was nun für die Dementia praecox gilt, das gilt auch von den 
anfallsartigen Störungen der Paralyse und der Epilepsie. Es ist 
zunächst nur unter Einschränkungen richtig, wenn REICHARDT be- 
hauptet, daß man mittels des Mikroskops nicht feststellen Könne, ob 
ein Kranker, der paralytische Veränderungen in seinem Hirn zeigt, 
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nun auch wirklich geisteskrank war, ob er im Blödsinn starb oder 
in einer sehr vollständigen psychischen Remission, ob er einem An- 
fall bzw. seiner Hirnkrankheit oder einer zufälligen hinzugetretenen 
anderen Erkrankung erlegen ist. 

Wir können sehr wohl aus den Veränderungen der Hirnrinde 
bei der progressiven Paralyse einiges über den klinischen Zustand 
zur Zeit des Todes erkennen. Ein Paralytiker, in dessen Hirn sich 
etwa massenhaft amöboide Zellen, degenerierende Achsenzylinder, 
Ganglienzellenveränderungen in der Form der schweren Zellverän- 
derung NıssLs nachweisen lassen, ist wohl an seiner Hirnkrankheit 
verstorben, vielleicht auch in schwerer geistiger Störung an einer 
Pneumonie, Sepsis oder anderen interkurrenten, körperlichen Krank- 
heit und ein Kranker, bei dem große Ganglienzellreihen und zahl- 
reiche Markfasern in der Hirnrinde zugrunde gegangen sind, hat 
ebenso sicher keine vollständige psychische Remission geboten, wie 
er keine Patellarreflexe gehabt hat, wenn seine Hinterstränge voll- 
ständig degeneriert waren. Ebenso ist die Behauptung REICHARDTS 
nicht ganz zutreffend, die pathologische Anatomie könne keinen 
Aufschluß darüber geben, was in den paralytischen Anfällen im Ge- 
hirn vor sich gehe. STARLINGER hat schon 1895 den Nachweis er- 
bracht, daß gewisse apoplektiforme Anfälle bei der Paralyse mit 
einem ausgedehnten Markzerfall in bestimmten Rindengebieten ein- 
hergehen, und durch die Untersuchungen von LIssAvVER und mir 
über die atypische Paralyse, die ich seitdem noch immer fortgesetzt 
habe, ist wohl der histologische Nachweis geliefert, daß wir in den 
apoplektiformen Anfällen der Paralytiker den Ausdruck eines be- 
sonders stürmischen Krankheitsfortschrittes an besonderen Stellen 
der Hirnrinde zu sehen haben. Aber auch bei gehäuften epilepti- 
formen paralytischen Anfällen läßt sich meistens aufs deutlichste 
feststellen, daß der paralytische Krankheitsvorgang eine erhebliche 
akute Steigerung erfahren hat, die sich in eben den Gewebsverände- 
rungen äußert, die in dieser Abhandlung geschildert sind, mit be- 
sonderen Modifikationen (Gefäßinfiltrationen usw.), die der Paralyse 
zugehören. Auch im Status epilepticus der genuinen Epilepsie, be- 
haupte ich, regelmäßig bestimmte Veränderungen zu finden. Es ist 
in der vorliegenden Arbeit so oft auf sie hingewiesen worden, dab 
ich ihre Wiederholung hier dem Leser ersparen will. 

Es erscheint mir nun eine müßige Frage, ob man sich an der 
Hand dieser histologischen Befunde oder aus den Ergebnissen 
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REICHArRDTscher Wägungen eine bessere Vorstellung davon machen 
kann, was nun eigentlich während der Anfälle im Gehirn vor sich 
geht. Wir, die wir gewohnt sind, uns viel in anatomischen Vor- 
stellungen zu bewegen. werden jedenfalls viel mehr befriedigt sein, 
wenn wir die Erscheinungen einigermaßen mit anatomischen Ver- 
änderungen in Einklang bringen können; wir Mediziner haben ja 
auch sonst gelernt, unsere allgemein medizinischen Anschauungen 
an pathologisch anatomische Vorstellungen anzuknüpfen. Wenn ich 
weib, daß jemand an einer interstitiellen Nephritis leidet, kann ich 
mir mehr dabei vorstellen, als wenn ich feststellen könnte, daß seine 
Niere 50 g weniger wiegt, als vor der Erkrankung. Für einen 
Forscher, der mit physikalischen Methoden die Erklärungen klinischer 
Erscheinungen sucht, mag das vielleicht anders liegen. 

Nun behauptet REICHARDT an anderer Stelle, daß bei der 
Epilepsie, der Katatonie und gelegentlich, wenn auch seltener, bei 
der Paralyse, die den Anfällen zugrunde liegenden Veränderungen 
momentan entstehen und momentan spurlos, restlos verschwinden. 
Diese Auffassung würde zur Folge haben müssen, daß bei einem 
epileptischen Anfalle z. B. in wenigen Sekunden die anatomischen 
Veränderungen sich einstellen, kurze Zeit andauern und in wenigen 
Sekunden sich zurückbilden müßten. Von dem aber nun, was wir 
über pathologische Gewebsveränderungen kennen, wissen wir, daß 
sie keineswegs so blitzartig kommen und gehen, wie das Symptomen- 
bild eines epileptischen Anfalls. Das würde also schon unwahr- 
scheinlich machen, daß epileptische Anfälle mit anatomischen Ver- 
änderungen einhergehen. Nun wissen wir aber durch die klinische 
3eobachtung, daß solche Anfälle keineswegs immer blitzartig kommen 
und spurlos vorübergehen. Was die Paralyse betrifft, so kann man 
sar nicht so selten den Anfall Stunden vorher kommen sehen. 
WERNICKE hat dann schon behauptet, daß jeder paralytische Anfall 
eine Zunahme der Demenz bedeute, und wenn man auch Fällen 
begegnet, in welchen diese Zunahme kaum merklich scheint, so sieht 
man «doch nach anderen einen ungemein auffälligen Fortschritt der 
Verblödung. 

Es ist auch durchaus nicht für die meisten Anfälle von Epi- 
lepsie zutreffend, daß sie momentan entstehen und momentan restlos 
verschwinden; recht häufig geht den Anfällen schon ein auf Stunden, 
selbst Tage sich erstreckendes Unbehagen, eine mehr oder minder 
schwere Verstimmung voraus. Andererseits sieht man nicht selten 
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noch Stunden, sogar Tage nach den Anfällen allerlei Residuen, wenn 
man nur sorgfältig untersucht; Erschwerungen auf sprachlichem Ge- 
biet, Verlangsamung und Erschwerung des Gedankenganges über- 
haupt, Störungen in der Sensibilität, BaABınskIsches Phänomen und 
auch für die Epilepsie gilt, wenn schon im geringeren Grade, der 
Satz, daß vielleicht nicht der einzelne Anfall, aber eine Häufung 
derselben eine Schädigung der Intelligenz zur Folge hat. Schon 
öfters sind mir jugendliche Epileptiker begegnet, von denen Eltern 
und Lehrer versicherten, daß mit den ersten Anfällen eine auffallende 
Veränderung des psychischen Zustandes des Kranken eingetreten sei. 

Schwerere katatonische Anfälle habe ich in den 20 Jahren 
meiner psychiatrischen Tätigkeit noch nicht sehr zahlreich gesehen. 
Einige Fälle von Dementia praecox mit schweren epileptiformen An- 
fällen verfielen ganz besonders schnell in tiefen katatonischen Blöd- 
sinn. Noch auffälliger trat ein eigenartiges Vorstadium bei epilepti- 
formen Anfällen, welche bei den akuten Formen der endarteritischen 
Lues vorkommen, zutage. Eine eigenartige ratlose Ängstlichkeit bei 
einem leicht dämmerigen Bewußtseinszustand machte es wiederholt 
möglich, den Eintritt eines epileptiformen Anfalls schon am Tage 
vorher zutreffend vorauszusagen. 

So zeigen unsere ganz groben klinischen Beobachtungen schon, 
daß die Anfälle sich vorbereiten und daß eine keineswegs momentane 
Wiederherstellung und meist auch keine Wiederherstellung zum 
früheren Zustande stattfindet. Exaktere Untersuchungen, besonders 
auch mit psychophysischen Mebapparaten würden das sicher noch 
deutlicher dartun. 

Dafür sprechen nun auch einzelne histologische Befunde, die 
freilich noch weiterer Ergänzung bedürfen, da man ja nur selten 
ganz einwandfreie Fälle zur Untersuchung bekommen wird. Dafür, 
daß der Anfall erst nach einer gewissen Ausbildung histologischer 
Veränderungen zur Entwicklung kommt, spricht das Vorhandensein 
zahlreicher amöboider Gliazellen im Hirnmantel eines Epileptikers, 
der im Bade, offenbar in einem epileptischen Anfall, ertrunken war, 
sowie der Nachweis sehr weitgehender Veränderungen, ja selbst schon 
eines Zerfalles von Achsenzylindern im Gehirn eines Epileptikers, 
der nach einem Status von nur wenigen Stunden Dauer gestorben 
war. Der Nachweis zerfallender Achsenzylinder im Gehirn von im 
Status epilepticus Verstorbenen macht uns verständlich, daß schwere 
Anfälle eine Schädigung der Intelligenz zur Folge haben. Dafür, 
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daß mit der Beendigung des Anfalls nicht alle Gewebsveränderungen 
beseitigt sind, spricht die Beovachtung, daß sich in den Hirnrinden 
von solchen Epileptikern, die an interkurrenten Erkrankungen ge- 
storben sind und in der letzten Zeit vor dem Tode, wenn auch nicht 
an dem letzten Tage, viele Anfälle gehabt hatten, Gewebsverände- 
rungen feststellen lassen, die mit den Anfällen im Zusammenhang 
stehen dürften. 

Nun scheint es mir aber auf Grund verschiedener Erwägungen 
gar nicht wahrscheinlich, daß der epileptische Anfall selbst durch 
ganz bestimmte morphologische und qualitative Veränderungen des 
Gehirns verursacht wird. Wenn man sich überlegt, wie ganz außer- 
ordentlich verschiedene Erkrankungszustände des Gehirns mit Anfällen 
einhergehen, die in ihrer Erscheinung keinerlei durchgreifende Unter- 
schiede zeigen (Tumoren, von der genuinen Epilepsie abweichende 
Epilepsieformen, Eklampsie, Paralyse, Hirnlues, Arteriosklerose, Urämie, 
Alkoholismus, Kokainismus, Bleivergiftung, bei den Tieren dann noch 
eine ganze Menge von experimentellen Vergiftungen), und daß wir 
ddann bei der anatomischen Untersuchung solcher Gehirne ganz ab- 
weichende Veränderungen finden, ja daß wir selbst bei der Hysterie 
Anfälle sehen, bei denen es auch den besten Diagnostikern nicht 
möglich ist, sie von epileptischen Anfällen zu unterscheiden. muß es 
wohl sehr wahrscheinlich werden, daß die epileptischen und epilepti- 
formen Anfälle durch einen schon im Gehirn vorbereiteten Mechanis- 
mus zur Auslösung gebracht werden und daß den Anstoß zu diesen 
Auslösungen sehr verschiedenerlei Schädigungen geben können. Jeden- 
falls wird uns dieser in seinem Wesen nach wie vor dunkle Vor- 
gang um nicht vieles verständlicher durch die Vorstellung, daß er 
durch eine blitzartig sich entwickelnde und nach wenigen Minuten 
bereits restlos verschwundene Änderung in (der Hirnmaterie ver- 
ursacht wird. 

In einem anderen Punkte stimme ich REICHARDT völlig bei. 
Auch ich bin der Meinung, daß man sich mit der Todesursache 
„Herz- oder Atmungslähmung“ bei Geisteskranken nicht so leicht 
zufrieden geben soll, sondern daß man nach Veränderungen im Hirn- 
mantel suchen muß. Ich glaube nur, man wird sie auch jetzt schon 
sehr häufig mit dem Mikroskope nachweisen können. 

In ReıcnArprs Aufsatz über die Hirnmaterie finden wir dann 
noch öftere Hinweise auf die Mängel und Fehlerquellen anatomischer 
Untersuchungen, Ich gebe zu, daß sie durchaus richtig, z. T. jedoch 
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mit 'etwas starken Farben dargestellt sind. Das meiste aber, auf 
das REICHARDT versichert, wieder einmal hinweisen zu müssen, ist 
wohl jedem Anatomen durchaus geläufig. Wir alle wissen, daß wir 
in unseren Präparaten kein unverändertes Gewebe vor uns haben, 
sondern daß wir mit Äquivalentbildern arbeiten müssen unter stän- 
digem Vergleichen, wie dieselben Methoden normale und pathologische 
(Gewebsbestandteile uns darstellen. Nısst, der eigentliche Vater der 
pathologischen Anatomie der Hirnrinde, hat das an vielen Stellen 
immer wieder betont Daß wir aber trotzdem auf diesem Wege zu 
tieferen Erkenntnissen gelangen können, das beweist der Entwick- 
lungsgang der pathologischen Anatomie des übrigen Körpers, die ja 
mit den gleichen Schwierigkeiten arbeitet. 

Ein Gefühl der Resignation hat mich nie beschlichen. Die 
Kenntnis der außerordentlichen Schwierigkeiten des Arbeitsgebietes 
haben mich aber auch abgehalten, je zu hoffen, daß das Mikroskop 
in naher Zeit der Psychiatrie alle Rätsel lösen wird. Wenn ich zu- 
sammenstelle, was die pathologische Anatomie des Zentralnerven- 
systems seit dem letzten Jahrzehnt des vorigen Jahrhunderts geleistet 
hat, kann ich wohl sagen: ein gutes Stück Arbeit. Ich will die 
Namen und Arbeiten hier nicht anführen, weil ich wichtiges zu ver- 
gessen fürchte. Die physikalische Untersuchung des Gehirns ist ge- 
wiß auch berufen, mancherlei Erkenntnisfortschritte herbeizuführen 
und so haben wir allen Grund uns über diese neue Forschungs- 
methode zu freuen. RIEGERsS und REICHARDTS Verdienste sollen 
nicht verkleinert werden; aber sie dürften auch bestehen können 
ohne Herabsetzung des Wertes der pathologischen Anatomie. Die 
Hirnphysiker mögen wägen; wir, die wir der Psychiatrie mit dem 
Mikroskope weiterhelfen wollen, werden uns damit in unserer Arbeit 
nicht stören lassen. Ich bin sicher, wir werden die Wage nicht zu 
fürchten brauchen. 
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Tafelerklärung. 


Allgemein angewendete Abkürzungen: 


abp. — Abbauprodukte. glfs. — Gliazellfortsatz. 

adv. — Adventitia. ı glz. = Gliazelle. 

advl. = adventitieller Lymphraum. int. = Intima. 

adz. — Adventialzelle. 1: — (Gefäßlumen. 

aglz. — amöboide Gliazelle. l. k. = lipoide Körperchen. 

ax. == Achsenzylinder. lz. = Lymphozyth. 

blz. = rotes Blutkörperchen. mkz. — mesodermale Körnchenzelle. 
cap. = Capillare. m. J. = membrana limitans gliae. 
dax. — degenerierter Achsenzylinder. | msch. — Markscheide. 

ekg. = ektodermales Gewebe. mph. — Makrophag. 

ez. = Endothelzelle. P: — La 

fk. = Füllkörperchen. p- v.r.—= perivaskulärer Raum. 
gaz. — Granglienzelle. r. — gliöse Randschicht. 

elf. = Gliafaser. 





Tafel XXVIH 


enthält Zeichnungen aus Präparaten, welche mit der Methode IV 
gewonnen sind. Zeiss homogen. Immersion !/;;. Okular 8. 


Fig. 1a, d. Normale Gliazellen mit protoplasmatischen Ver- 
zweigungen aus der Hirnrinde eines 34jährigen, an einem Unglücks- 
fall verstorbenen Mannes. c Gliazelle aus der Hirnrinde eines 68- 
jährigen, an Arteriosklerose erkrankten Mannes. d Gliazelle aus der 
tieferen Hirnrinde einer an einem Depressionszustand erkrankten 63- 
jährigen Frau. e, /% g Gliazellen aus der Markleiste eines 34 jähri- 
gen, durch einen Unglücksfall verstorbenen Mannes. , z Gliazellen 
aus der Hirnrinde einer jugendlichen, verblödeten Epilepsie mit sehr 
gehäuften Anfällen. 

Fig. 2. Amöboide Gliazellen aus der Hirnrinde eines Falles 
von schwerem Infektionsdelir.. @ Die Gliazellen deformieren Gang- 
lien-Zelleib und Kern. Ö Eine amöboide Gliazelle mit zwei stumme- 
ligen Fortsätzen (vielleicht Resten ursprünglich längerer Fortsätze). 
c Eine Ganglienzelle von sechs amöboiden Zellen umlagert. 

Fig. 3. Eine Kapillare aus der Hirnrinde, von jüngeren und 
älteren amöboiden Zellen umgeben; in den älteren Zellen beginnende 
Zerfallserscheinungen des Plasmas, bei @ Zelle mit Methylblaugranula. 

Fig. 4. Kleine amöboide Gliazelle aus dem Marke eines Iniek- 
tıonsdelirs. 

Fig. 5. Kleine amöboide Gliazelle von einem plötzlich im An- 
fall verstorbenen Katatoniker. 
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Fig. 6. Größere amöboide Gliazelle mit Vakuolen (v), Mark- 
scheiden umfließend. Status epilepticus. 

Fig. 7. a Kleine Gliazellen, vielleicht Übergangsformen von 
runden Gliazellen mit Plasmakörnchen zu amöboiden Zellen. d und c 
Kleine amöboide Zellen, vielleicht Übergangsform einer Gliazelle mit 
Plasmaausläufern zu amöboiden Zellen. d Große amöboide Zelle mit 
zwei Vakuolen (7), eine Manschette um eine Kapillare bildend und 
viele Markfasern umfassend. ‚Angstpsychose.‘' 

Fig. 8 a, d, c. Große amöboide Gliazellen aus der Hirnrinde 
einer sehr stürmisch verlaufenen Paralyse. In c Ablösuug der Kern- 
membran vom Kerninhalt. Staubförmig feine Methylblaugranula im 
Plasma. Progressive Paralyse. 

Fig. 9. Große amöboide Gliazelle mit großem Methylblau- 
granula. „Angstpsychose.“ 

Fig. 10. Große amöboide Gliazelle mit Kerndegeneration und 
Methylblaugranula. Status epilepticus. 

Fig. 11. Gliazelle mit Methylblaugranula in der Anordnung 
protoplasmatischer Verzweigungen. Finales Delirium bei Phthise. 

Fig. 12 und 13. Die gleichen Zellen aus der Markleiste eines 
plötzlich verstorbenen Katatonikers. 

Fig. 14. Kleine Vene der Markleiste eines Falles von ‚Angst- 
psychose‘“. Man sieht sehr deutlich den perivaskulären Raum und 
den adventitiellen Lymphraum. In letzterem neben einigen anderen 
Zellen zwei typische Gitterzellen (Körnchenzellen). Im perivasku- 
lären Raum neben einer Anzahl junger Gliazellen eine junge und 
eine große amöboide Zelle; die letztere enthält große Methylblau- 
granula und einen regressiv veränderten Kern und ähnelt im übrigen 
sehr anderen im perivaskulären Raum liegenden kernlosen Haufen. 
Im Nervengewebe junge Gliazellen verschiedener Art, auch solche 
mit Methylblaugranula. 


Tafel XXIX 


stellt Präparate dar, welche mit der Methode V gewonnen sind. Zeiss 
homogen. Immersion !/,,. Fig 1, 3—20 Okular 8. Fig. 2 Okular 4. 


Fig. 1. Schnitt aus dem Corpus striatum nahe der Ventrikel- 
oberfläche eines Falles von progressiver Chorea. Das Gewebe ist 
von Füllkörperchen durchsät, daneben sind einige amöboide Glia- 
zellen, einige Gliakerne mit wenig Plasma, einzelne Gliafasern und 
Achsenzylinder zu sehen. 

Fig. 2. Kleine Vene aus der Markleiste eines Falles von 
„Angstpsychose‘‘ mit bandartiger Entwicklung der Adventitia. Man 
sieht deutlich den perivaskulären Raum, in welchem neben zahl- 
reichen Haufen von Abbauprodukten eine große amöboide Zelle liegt. 

Fig. 3. Gliazelle aus der Rinde der vorderen Zentralwindung 
eines Falles von progressiver Chorea. Der Zelleib ist in zahlreiche 
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grobe Methylblaugranula aufgelöst, die bandartigen Fortsätze zeigen 
ein noch gleichmäßig und dunkel gefärbtes Plasma. 

Fig. 4, 5, 15. Ähnliche Zellen von demselben Fall, vordere 
Zentralwindung, mit rosenkranzähnlichen Fortsätzen, teilweise schon 
in einzelne Stücke zerfallen. Degenerationserscheinungen am Kern. 

Fig. 6. Geanglienzelle, deren Spitzenfortsatz eine amöboide 
Gliazelle deformiert hat. Der Spitzenfortsatz ist kelchförmig aus- 
einandergedrückt. Progressive Chorea. Vordere Zentralwindung. 

Fig. *. In einer Gewebslücke, welche noch die Form einer 
Ganglienzelle zeigt, liegen Reste einer Ganglienzelle, zwei junge 
amöboide Gliazellen und drei degenerierte Kerne, welche offenbar 
zerfallenden amöboiden Gliazellen zugehören. Derselbe Fall. 

Fig. 8. Ganglienzelle, von einem großen, perizellulären Raum 
umgeben, in welchem Zerfallsprodukte einer amöboiden Gliazelle liegen. 
Derselbe Fall. 

Fig. 9. Ausgangszustand der schweren Zellveränderung NIssLs. 
Delirium acutum-artiger Zustand bei Paralyse. In der Gewebslücke, 
welche die Ganglienzelle ausfüllte, liegt ein degenerierter Ganglien- 
zellkern mit abgelöster Membran und ein degenerierter Gliazellkern, 
dazwischen Häufchen von Granula. | 

Fig. 10, 11, 12 und 13. Amöboide Gliazellen, die in Ganglien- 
zellen oder deren Fortsätzen liegen. Zentralwindung. Progressive Chorea. 

Fig. 15, 16, 17 und 18. Verschiedene Formen und Zerfalls- 
stadien amöboider Gliazellen bei progressiver ÜOhorea. 

Fig. 19. Schnitt aus der weißen Substanz des Rückenmarks 
einer halbwüchsigen Ziege. 

Fig. 20. Schnitt aus der weißen Substanz des Rückenmarks 
eines Falles von progressiver Chorea. | 


Tafel XXX 


stellt Präparate dar, welche mit der Methode VI gewonnen sind. 
Zeiss homogene Immersion !/;,. Okular 12. 


Fig. 1@a--c. Gliazellen aus der Hirnrinde eines Falles von epi- 
leptischem Delirium. @ enthält nur fuchsinophile Granula, d und c 
fuchsinophile Granula und lipoide Cystchen. 

Fig. 2. Amöboide Gliazellen aus dem Vorderhorn des Rücken- 
markes einer Paralyse mit Delirium acutum-artigem Verlauf. 

Fig. 3. Amöboide Gliazellen aus der Markleiste verschiedener 
Fälle von Status epilepticus und eigenartiger Psychosen des Rück- 
bildungsalters. /, » kleinste Formen amöboider Gliazellen aus der 
Hirnrinde eines Falles von Infektionsdelir. e, A, z, % jüngere For- 
men; in £ und z je ein Lichtgrüngranulum, sonst nur fuchsinoptile 
(Granula. db, c, d, e, f ältere Formen mit großen und kleineren 
lipoiden Öystchen. «a Gliafaserbildende Zelle ohne deutlichen Proto- 
plasmaleib voller lipoider Oystchen. 


Fig. 4 Ganglienzellen mit amöboiden Gliazellen aus der Hirn- 
rinde eines Delirium acutum-artig verlaufenen Falles von progressiver 
Paralyse. Deformation der Zellen. Ersatz des Zelleibes durch amö- 
boide Gliazellen. Kerndegeneration an den amöboiden Zellen. 

Fig. 5. Große, der Faserglia zugehörige Zelle mit einem Haufen 
staubförmiger fuchsinophiler Körnchen in der Mitte des Protoplasma- 
leibes. Progressive Paralyse. 

Fig. 6. Ebensolche Zelle mit vollständigem Ersatz des Plasmas 
durch feinste fuchsinophile Körnchen. 

Fig. 7. Kapillare aus der Hirnrinde eines Falles von epilep- 
tischem Delirium. Im perivaskulären Raum liest ein Gliakern, von 
welchem aus lipoiden und fuchsinophilen Körnchen gebildete Körnchen- 
reihen abgehen, die sich in das ektodermale Gewebe einerseits und 
bis an die Gefäßwand andererseits fortsetzen. 

Fig. 8. Große"amöboide Gliazelle mit fuchsinophilen Granula, 
die mit einem Teil ihres Zelleibes im Nervengewebe liegt, mit einem 
anderen Teil einen perivaskulären Raum überbrückt und eine Kapillare 
umfaßt. Status epilepticus: 

Fig. 9. Kleine Vene der Hirnrinde eines Falles von epilep- 
tischem Delirium. Der perivaskuläre Raum ist durchzogen von band- 
artigen Brücken, in welchen fuchsinophile Granula liegen. Einige 
davon, die sich ins ektodermale Gewebe fortsetzen, dürften wohl als 
Gliazellfortsätze anzusehen sein, die anderen werden als Gerinnungs- 
produkte gedeutet. Im perivaskulären Raum finden sich keine lipoiden 
Stoffe, dagegen im adventitiellen Lymphraum und in den Zellen der 
Adventitia. 

Fig. 10. Vene aus der Markleiste eines Falles einer tödlich 
verlaufenen Psychose im Rückbildungsalter. Der perivaskuläre Raum 
ist fast überall überbrückt von breiten Bändern, in welchen fuchsino- 
phile Granula liegen. Die meisten enden am Nervengewebe und 
zeigen keine Verbindung mit Kernen. Dazwischen liegen zwei amöboide 
Gliazellen. Im perivaskulären Raum keine lipoiden Stoffe, starke 
Anhäufung derselben in großen Körnchenzellen des adventitiellen 
Lymphraumes. . 


Tafel XXXI 


zeigt die mit der WEIGERTschen Gliamethode dargestellten fibrinoiden 
Granula.. Zeiss homogene Immersion 1/. Okular 12 (Fig. 14, 
Okular 8). Methode X. 


Fig. 1—7. Zellen aus der Hirnrinde. Fig. 8, 9, 11, 12. 
Zellen aus der Markleiste. Fig. 1, 2, 3, 12. „Angstpsychose.‘ 
Fig. 4, 6, 8, 9. Plötzlicher Tod bei Katatonie. Fig. 5, 7. Finales 
Delirium bei Phthise. Fig. 12. Akute Dementia praecox. 

Fig. 10, 13. Anhäufung fibrinoider Gerinnsel in den perivas- 
kulären Räumen bei der „Angstpsychose“. 
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Fig. 14. Ganglienzelle aus der dritten Zellschicht der Hirn- 
rinde eines Falles von „Angstpsychose“, eingehüllt von den mit 
fibrinoiden Granula erfüllten Fortsätzen einer Gliazelle. 


Tafel XXX 


stellt die basophil metachromatischen Abbaustoffe dar. Zeiss homo- 
gene Immersion !/;;. Okular 8. 6 u.10 Alkoholschnitte, die übrigen 
Formolgefrierschnitte.e. Färbung mit Toluidinblau. 


Fig. 1. Gliazellen aus der Hirnrinde und Markleiste von ver- 
schiedenen Erkrankungen mit metachromatisch basophilen Einlagerungen. 

Fig. 2,3. Ganglienzellen von Trabantzellen umlagert, die meta- 
chromatisch basophile Einlagerungen enthalten aus der tieferen Rinde 
eines Falles von schwerer manischer Erregung (Tod in Erschöpfung ?). 

Fig. 4. Umgebung einer kleinen Vene der tieferen Hirnrinde 
eines in schwerer manischer Erregung verstorbenen Mannes. Basophil 
metachromatische Stoffe in den Gliazellen, im perivaskulären Raum, 
und grünliche lipoide Stoffe in den Zellen der Adventitia. 

Fig. 5. Kleine Vene aus der Markleiste eines Epileptikers. 
Man sieht im adventitiellen Lymphraum Körnchenzellen, welche zum 
Teil fast ganz mit basophil metachromatischen Stoffen beladen sind, 
zum Teil grünlich gefärbte lipoide Stoffe enthalten. Die basophil 
metachromatischen Stoffe finden sich auch in den Gliazellen im ekto- 
dermalen Gewebe. 

Fig. 6. Längsschnitt einer Vene der Markleiste eines Falles 
von infektiösem Delirium. Im adventitiellen Lymphraum Lympho- 
zyten und Zellen mit großem, mattrot gefärbten Protoplasmaleib (wohl 
zur Gruppe der Makrophagen gehörig). In den aus Makrophagen 
hervorgegangenen Körnchenzellen grünliche, gelbliche und metachro- 
matisch basophile Stoffe (z. T. sind die fettigen Stoffe durch den Al- 
kohol extrahiert). 

Fig. 7. Zwei Gliazellen aus dem Mark einer Dementia senilis, 
welche basophil metachromatische und grünliche lipoide Stoffe enthalten. 

Fig. 8. Vier SCHwANnNsche Zellen aus einer Wurzel einer luetischen 
Meningomyelitis, welche die REIcHschen z-Granula zeigen. 

Fig. 9. Basophil metachromatische Einschlüsse in etwas ge- 
wucherten Gliazellen der weißeu Substanz des Rückenmarks einer 
tuberkulösen Meningitis in der Form der Reichschen z-Granula. De- 
senerationserscheinungen am Kern der Zelle a: in Zelle d Zwiebel- 
schalenanordnung der r-Granula. 

Fig. 10. Zwei Gliazellen aus der Medulla oblongata eines Arterio- 
sklerotikers mit basophil metachromatischen Stoffen beladen. Die 
Zelle rechts zeigt in ihrem unteren Teile eine wabige Struktur des 
Zellplasmas 

Fig. 11. Drei Gliazellen aus dem Mark des Mittelhirns eines 
Falles von Chorea progressiva, vollbeladen mit basophil metachro- 
matischen Produkten. 
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Tafel XXXIII 
Alkoholschnitte Fig. 1,5, 7,11—13, 15. Toluidinblau-, 6. 8-10, Giemsa-, 
14 Methylgrünpyroninfärbung. Zeiss homogene Immersion !/|,. Okular 6. 


Fig. 1. Verschiedene Formen degenerativ veränderter Gliakerne 
aus der weißen Substanz des Rückenmarks eines Falles von frischer 
tuberkulöser Meningomyelitis. 

Fig. 2. Verschiedene Formen degenerativ veränderter Glia- 
zellen aus der Markleiste eines Falles von septischem Delirium. 

Fig. 3. Verschiedene Formen degenerativ veränderter Glia- 
zellen aus der Hirnrinde und dem Mark verschiedener Fälle von sep- 
tischem Delirium. Im Plasma der Zellen vielfach basophil meta- 
chromatische Körner und Stoffe. 

Fig. 4. Gliagitterzellen (Körnchenzellen) aus der weißen Sub- 
stanz des Hinter- und Seitenstranges eines Falles von progressiver 
Paralyse. Das Fett, welches in den kugeligen Höhlungen lag, ist 
vollständig extrahiert (vgl. Tafel XXXIV, Fig. 2 und 6). 

Fig. 5. Gliagitterzellen in der Nähe eines Herdes in der Mark- 
leiste in einem Falle von syphilitischer (?) Enzephalitis mit vollständig 
leeren Kammern; Kontrollpräparate zeigen, daß sie mit großen Fett- 
tropfen gefüllt waren. 

Fig. 6. Spitzenfortsatz einer Ganglienzelle, in welche sich 
rundliche amöboide Zellen eingedrückt haben. Akute Katatonie. 
Bei @ eine Gliazelle mit vielen Abbaukörnern (lipoider Natur). 

Fig. 7. BEETZsche Pyramide von einem Falle von Delirium 
acutum-artig verlaufener Paralyse.. Kernveränderung der schweren 
Zellerkrankung NissLs. Im Spitzenfortsatz und an einem daneben 
liegenden Protoplasmafortsatz basophile Körner. An der Basis 
der Zelle und um den Achsenzylinderfortsatz tropfenförmige An- 
häufungen einfach basophiler Produkte. Ebenso auf dem Zelleib der 
amöboiden Gliazellen, welche um die Ganglienzelle herumliegen. 

Fig. 8. Ganglienzelle von fünf amöboiden Zellen umlagert, der 
Kern durch den Andrang einer amöboiden Zelle deformiert. In dieser 
Gliazelle beginnende Kerndegeneration. Von einer eigenartigen 
schweren Erkrankung im Klimakterium. 

Fig. 9. Ganglienzelle, in deren Zelleib eine amöboide Zelle 
eingedrungen ist. Der Ganglienzellkern ist deformiert und verlagert. 
Karyorhexis des Gliakerns. An den Kernen der anderen amöboiden 
Zellen gleichfalls regressive Veränderungen. Vom gleichen Fall. 

Fig. 10. Deformierung der Ganglienzelle und ihres Kernes 
durch andrängende amöboide Zellen. 

Fig. 11. Ganglienzelle mit Trabantzellen von einem Falle von 
akuter Katatonie. Die eine amöboide Gliazelle liegt in einer großen 
Nische des Ganglienzelleibes, welchen sie nicht ausfüllt; an den Rän- 
dern der Nische einfach basophile Produkte. Der eine Gliakern zeigt 
regressive Veränderungen (Maulbeerform). 
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Fig. 12. «@ Einfach basophile Körnchen, aus dem Zerfall von 
Plasmafortsätzen der Ganglienzellen hervorgegangen, zu kokkenartigen 
Reihen angeordnet. 5 Haufen basophiler Körnchen aus einem peri- 
vaskulären Raum. c Stück eines Zelleibes einer Ganglienzelle, in 
einfach basophile Körnchen sich auflösend. d Rest einer Ganglien- 
zelle, in basophile Krümel zerfallend.. Von einem Falle von urä- 
mischer Psychose. 

Fig. 13. Stück aus einem Kern der Regio subthalmacica eines 
Falles von progressiver Chorea. Zwei Ganglienzellen in basophile 
Produkte sich auflösend, dazwischen Dauerformen amöboider Glia- 
zellen und basophile Abbauprodukte, welche eigentümliche Schiffchen- 
formen zeigen. 

Fig. 14. Kapillare mit perivaskulärem Raum aus der Hirn- 
rinde eines Falles von Angstpsychose. Im perivaskulären Raum liegen 
amöboide Gliazellen und eigentümliche, rotgefärbte Massen, welche 
pathologische Gerinnungsprodukte darstellen. 

Fig. 15. Drei eingesargte, abgestorbene Ganglienzellen mit 
schweren Kernveränderungen und nahezu ungefärbtem Plasma, von 
Gliazellen eingewickelt, die nicht den Typus amöboider Zellen zeigen. 
(Totenladenbildung.) Aus der Markleiste eines Falles von endarteri- 
tischer Lues mit vielen Erweichungsherden. 


Tafel XXXIV. 


HERXHEIMERsche Präparate. Zeiss homogen. Immersion !/.. Okular 6. 


Fig. 1. Gliazellen mit lipoiden Einlagerungen aus der Hirn- 
rinde eines Falles von endarteritischer Hirnlues. 

Fig. 2. Gliazelle, dem Alkohol-Toluidinblaubild Tafel XXXIII, 
Fig. 5@ entsprechend. Rückenmark. Progressive Paralyse. 

Fig. 3. Gliazellen mit massenhaften lipoiden Einlagerungen 
aus dem Mark des Schläfelappens eines Falles von atrophischer 
Sklerose. 

Fig. 4. Aus einem Schnitt durch die Hirnrinde eines Falles 
von „Angstpsychose‘“. In den Ganglienzellen verhältnismäßig wenige 
lipoide Körnchen (ein Teil der Fettkörnchen liegt zudem noch auf 
den Ganglienzellen und dürfte zu Gliazellen gehören). Mehr lipoide 
Stoffe liegen in Gliazellen und besonders viel in den Zellen der 
Adventitia. 

Fig. 5. Aus einem Schnitt durch die Hirnrinde eines Falles 
der WARREN Tay-SacHsschen amaurotischen Idiotie. In den Gang- 
lienzellen wenig staubförmig fein verteiltes Fett, in den Gliazellen 
große Fetthaufen, besonders reichliche Fettanhäufung in der Ad- 
ventitia. 

Fig. 6. Verschiedene Entwicklungsstadien der Gliakörnchen- 
zellen im Rückenmark. Tuberkulöse Meningitis. /, £ Kleine, fett- 
beladene Gliazellen, innerhalb der noch erhaltenen Markscheide ge- 


Histologische und histopathologische Arbeiten, 3. Band, 3. Heft, 36 
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legen. a, c, d, e Allmähliche Anreicherung der Zellen mit Fett- 
körnchen. Ö Fertige Fettkörnchenzelle. 
Fig. 7. Aufspeicherung lipoider Stoffe in den adventitiellen 


Zellen einer kleinen Vene der Markleiste von einem Falle von Epi- 


lepsie. 
Tafel XXXV. 


Fuchsinlichtgrünfärbung. Zeiss homogen. Immersion !/,,. Fig. 1—5 
Okular 6, Fig. 6 Okular 4. 


Fig. 1. Vorderhornganglienzelle eines normalen, älteren Hundes. 
In der Zelle sind die grünen Nısstschollen und dem Zellplasma an- 
gehörige fuchsinophile Granula sichtbar. An zwei Stellen liegen 
lipoide Körnchen. Am Rand der Zelle und den Fortsätzen sind die 
rot gefärbten Neurosomenhäufchen sichtbar. An der Kapillare lipoide 
Stoffe. Sonst sieht man im Gewebe zahlreiche Markscheiden und 
Achsenzylinder. Das Übrige wird zum größten Teil ausgefüllt von 
Protoplasmafortsätzen benachbarter Ganglienzellen, die alle von Neuro- 
somenhaufen umlagert sind. 

Fig. 2. Verödete Partie aus dem Vorderhorn eines Falles von 
progressiver Chorea. In der Mitte eine Ganglienzelle, deren Kern 
nicht geschnitten ist, mit reichlichen lipoiden Einlagerungen. Neuro- 
somenhäufchen sind nur noch ganz vereinzelt festzustellen. Achsen- 
zylinder und Protoplasmafortsätze von Ganglienzellen sind kaum noch 
sichtbar, dagegen ist das ganze Gewebe durchsät von grünlichen, 
rundlichen Körperchen (Füllkörperchen). 

Fig. 3. Aus einem Schnitt durch das Rückenmark eines an 
einer Bakterieninfektion mit aufsteigender Lähmung gestorbenen 
Feldhasen. Grenze zwischen Hinterhorn und Hinterstrang. In der 
Nachbarschaft einer Kapillare liegen zum Teil im perivaskulären 
Raum, zum Teil im Nervengewebe sehr zahlreiche größere Füll- 
körperchen und mitten unter ihnen größere amöboide Gliazellen mit 
fuchsinophilen Granula und lipoiden Körnchen. Füllkörperchen sind 
durchs ganze Gewebe zerstreut. 

Fig. 4. Schnitt durch die oberflächliche Randschicht des Rücken- 
markes eines Falles von akuter progressiver Paralyse, der an Sepsis 
zugrunde ging. Statt einer aus Gliafasern gebildeten Oberflächen- 
schicht sehen wir eine Unmenge von Füllkörperchen, die auch noch 
in kleinen Häufchen zwischen den Markfasern liegen. 

Fig. 5. Schnitt durch die Randschicht des Rückenmarkes 
eines alten Falles von Paralyse. Die stark verdickte Oberflächen- 
schicht wird fast ausschließlich aus hier quer getroffenen Gliafasern 
gebildet. 

Fig. 6. Schnitt durch den stark verödeten Streifenhügel eines 
Falles von progressiver Chorea. Ein zartes Gliaretikulum, von einer 
Art amöboider Zellen gebildet, durchzieht das ganze Gewebe. 
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